Estudio bioestadístico del perfil clínico del cor pulmonale crónico by Morena Fernández, Julio de la
UNIVERSIDAD COMPLUTENSE DE MADRID
 FACULTAD DE MEDICINA
TESIS DOCTORAL
MEMORIA PARA OPTAR AL GRADO DE DOCTOR
 PRESENTADA POR 
 Julio de la Morena Fernández
Madrid, 2015
© Julio de la Morena Fernández, 1981
Estudio bioestadístico del perfil clínico del cor pulmonale 
crónico 
 Departamento de Patologia General
Julio de la Morena Fernandez
VF
X94
5 3 0 9 8 5 5 7 4 2 * 
UNIVERSIDAD COMPLUTENSE
V 0
ESTUDIO BIOESTADISTICO DEL PERFIL CLINICO DEL COR PULMONATE
CRONICO
Departamento de Patologia General 
Facultad de Medicina 




©  Julio de la Morena Fernandez
Edita e imprime la Editorial de la Universidad
Complutense de Madrid. Servicio de Reprografia
Noviciado, 3 Madrid-8
Madrid, 1981
Xerox 9200 XB 480
Depdsito Legal: M-13977-1981
CATEDRA DE PATOLOGIA GENERAL Y PROPEDEUTICA CLIN ICA 
PROFESOR FERNANDEZ-CRUZ 
FACULTAD DE MEDICINA. UNIVERSIDAD COMPLUTENSE
ESTUDIO BIOESTADISTICO
DEL PERFIL CLINICO
DEL COR PULMONALE CRONICO
Te sis Doctoral
JULIO DE LA MORENA FERNANDEZ
DIRECTOR: PROFESOR FERNANDEZ-CRUZ
HOSPITAL ClINICO D Ï SAN CARLOS
I UMn 4t P#l#l#|l# CtiiRHl r hiMWWkm Clfalci
pacultad de m ed ic in a  DE Madrid
CATEDRATICO. PROFESOR A. FERNANDE^CRUZ
PROFESOR Dr.DON ARTURO FERNANDEZ-CRUZ LIRAN,CATEDRA­
TICO DE PATOLOGIA GENERAL Y PROPEDEUTICA CLINICA DE 
LA FACULTAD DE MEDICINA UNIVERSIDAD COMPLUTENSN DE 
MADRID.
C E R T I F I C
o'-oe/^
Oî- Que loa "THABAJOS DE EXPERI- 
MENTACION Y CLINICOS", ban sido rea- 
llzados bajo mi dlreccidn en ësta 
CATEDRA DE PATOLOGIA (FENERAL Y PRO­
PEDEUTICA CLINICA, por el Licencia- 
do en Medicina y Clrugia DON JULIO 
DB LA MORENA FERNANDEZ, sobre el 
TEMA ESTUDIO BIOESTADISTICO DEL 
PERFIL CLINICO DEL COR PULMONALE 
CRONICOîConsiderandolo APTO PARA 
SER ADMITIDO COMO TESIS DOCTORAL.






El présente trabajo, pretende recopilar los dates mâs frecuentes en el 
Cor Pulmonale Crônico, y recoger un perfil sintwnâtico de este proceso, que 
si bien, no parece exfstir un signo patognoraônico que le defina, es relati- 
vamente sencillo llegar al diagnôstico recogiendo su pluralidad sintomâtica.
Es posible, que en este proceso que estudiamos, sea la clînica precis amente, 
la que nos de los dates mâs definitives y tipicos para enjuiciar la enferme- 
dad.
Si la tare a de la reodgida de los cases con el abondante nâmero de da—  
tos estudiados ha sido larga, no menos ardua ha sido la infinidad de e studios 
estadisticos que ha sido necesario realizar para llegar a conseguir los mâs 
significatives. Estoy seguro que sin la ayuda de un especialista en Anâlisis 
de Sistemas como el Dr. Hidalgo Brinquis, al que dejo constancia aqui, de mi 
profundo agradecimiento, hubiera sido rauy dificil conseguir estes resultados.
Mi agradecimiento al Jefe del Departamento de Exploraciôn Cardiopulmo—  
nar del Hospital Clînico, por pemitinne utilizar sus medios tâcnicos para - 
poder realizar las exploraciones respiratorias y gasometrias a nuestros pa—  
c lente s. También quiero agradecer al Jefe del Servicio de Anâlisis Cllnicos 
del Hospital Clînico, por pennltinne realizar las pruebas de laboratorio a - 
nuestros paclentes.
Por la inestimable colaboraciôn de todos mis companeros de la Câtedra - 
del Profesor Femândez-Cruz, por ayudame a la recogida y estudio de todos - 
los paclente3 que, ajustândose al protocole, ingresaron en nuestra Câtedra,- 
mi gratitud.
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al director y patrocinador de este trabajo de tesis, mi maestro, al Profesor 
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estudio dificilmente hubiera alcanzado el nivel suficiente para que pudiera 
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P A R T E G E N E R A L
CONCEPTO Y DEFINICION
Son muchas las enfermedades que provocan alte— 
raciones de <La circulaci6n pulmonar y dan lugar, en 
consecuencia, a una sobrecarga del ventricule dere- 
cho que puede conducir. a la hipertrofia y por i%.ti. 
mo, a la insuficiencia. Atendiendo a sus principà—  
les consecuencias de orden pulmonar, esas enfermeda 
des pueden dividirse en très grandes grupos;
1)Enfermedades que afectan princ ipalment e las 
funciones respiratorias y ventilatorias.
2)Enfermedades que interesan directamente los va 
SOS pulmonares.
3)Enfermedades cardiacas primitivas.
Estes très grupos, presentan en general diferencias 
netas, en le que respecta a las manifestaciones cil 
nicas. En el grupo 1, prédomina la sinternatologla 
de la enfermedad pulmonar primitive. En el grupo 2, 
la sintomatologla es diverse y la funciÔn pulmonar 
no suele estar muy afectada. En el grupo 3, el cua- 
dro clînico estâ determinado inicialmente por la en 
fermedad cardiovascular primitive. El Comité de Ex­
pertes de la O.M.8., convino en excluir al grupo 3, 
del concepto de COR PULMONALE CRONICO (CPC).
Muchos autores han propuesto definiciones clini 
cas, funcionales o ana^omopatolégicas del Cor Pulm£ 
nale Crénico. Las definiciones cllnicas, no se con- 
sideran satisfactorias, ya que el sintoma principal, 
la insuficiencia cardiaca, puede tarder mucho en ma 
nifestarse.
Le mismo ocurre con las definiciones funciona—  
les, basadas en la presencia de hipertensién pulmo­
nar o en el aumento de la resistencia de los vases 
pulmonares, ya que esta es variable y dificil de me 
dir, y la hipertensién puede ser pasajera y presen- 
tarse dnicamente con ocasién de un esfuerzo.
Dado que las alteraciones anatomopatolégicas,son 
la lînica caracterlstica comiSn a todos los enfermes 
con C.P.C. y a todas las fases de esta enfermedad,el 
Comité de Expertes de la O.K.8. propuso en 1961,en—  
tender, bajo la denominacién de Cor Pulmonale 
Crénico;
"LA HIPERTROFIA DEL VENTRICULO DERECHO,CONSEGUTIVA 
A ENFERMEDADES QUE INTERESAN A LA FUNCION 0 LA ES—  
TRUCTURA DEL PULMON A NO SER QUE LAS ALTERACIONES
PULMONARES SEAN SECONDARIAS A ENFERMEDADES PRIMITI­
VAS DEL GORAZON IZQUIERDO 0 A CARDiOPATIAS CONGENITAS".
Esta definicién, en la actualidad ha sido acepta- 
da por todos. los autores, si bien, hemos de tener en 
cuenta que si desde un punto de vista teérico, puede 
ser inobjetable, puede en la prâctica dar lugar a si—  
tuaciones confusas. Es sabido que los criterios tanto 
cllnicos, radiolégicos, como electrocardiogràficos de 
hipertrofia ventricular derecha, pueden ser en muchos 
casos, poco definidos e incluso dudosos.
Wood (254): define clinicamente el C.P.C. como un 
trastrono cardiovascular especlfico secundario a enfer 
medades que afectan la funcién respiratoria y ventila- 
toria de los pulmones.
Friedberg (73): el término cardiopatla pulmonar o 
corazén pulmonar se aplica a hipertrofia de V.D. con 
insuficiencia cardiaca congestiva o sin ella, dependien 
te de una enfermedad de los pulmones o del ârbol vascu­
lar pulmonar. La divide en: forma aguda por embolia pul 
monar; forma subaguda, por carcinomatosis linfangitica 
del pulmén; y forma crénica, causada por enfisema obs­
tructive u otra enfermedad pulmonar crénica. Al C.P.C. 
se le solia llamar "corazén enfisematosos" porque el en 
fisema es la causa mâs comân de la cardipatla pulmonar.
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INCIDENCIA DEL O.P.G.
Pons (1 8 4 ): La frecuencia es variada, segtSn di- 
versas estadlsticas, ha aumentado a través de los 
anos, no solo porque sean mâs las enfermedades res­
piratorias que puedan ocasionarlo, sino porque tam­
bién se diagnostics con mayor precisiân,
Griggs encuentra el de C.P.C. en 18.000 ne—  
cropsias.
Zimmer y Ryan evaldan su frecuencia en un 7^ de 
necropsias.
Flint en el aho 1954 lo encuentra en el 259& de 
300 casos de insuficiencia cardiaca, ingresados en 
un ano en el Hospital de Sheffield.
Denolin, Sadoul y Orie, sitdan su frecuencia en 
el 10^ de todos los casos de cardiopatla ôrgânica.
Botet cree que a tltulo aproximado importa un 5 
a un I09G de todos los casos de cardiopatla ôrgânica.
Wood (2 5 4) estima dificil la incidencia del C.P.C. 
por dos razones:
a) La enfermedad raramente sè étiqueta asl,antes 
de que aparezca la insuficiencia cardiaca congestiva.
b) su distribucién es parcelar, pareciendo demi—  
nar en las grandes ciudades industriales. En el "Re—  
gistro Gneral.** de Inglaterra y Gales de 1962 no cons 
ta el C.P.C. como tal, pero èl 69S de la mort alidad t£ 
tal es por "bronquitis” y un 5?^  por "bronconeumonla". 
Wood solo encuentra en su estadlstica de enfermes car 
diovasculares 45 C.P.C. y cree que la frecuencia del 
C.P.C. debe oscilar entre el 5 y 10^ de todas las car 
diopatlas orgânicas.
Las estadlsticas ordinarias de mortalidad recopi- 
ladas con arreglo a la clasificacién Intemacional de 
enfermedades, no permitié averiguar la frecuencia del 
C.P.C. segân el comité de Expertes de la O.M.S.; pues 
estes paclentes son con mucha frecuencia diagnostica- 
dos de Broncopatlas Crânicas, enfisemas descompensa—  
dos o Enfermedades del corazén no especlficas. Los da 
tos estadisticos hay que obtenerlos o bien en el re—  
gistro de ingreso de los hospitales o en autopsias. A 
este respecte, del total de autopsias practicadas en 
casos de defuncién por enfermedades cardiacas, la pr£ 
porcién obtenida varia por ejemplo, entre el 0,9/<= en
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Massachusetts y el 54?^  en Arizona, lugar este de 
residencia preferido de los enfermes de vias re£ 
piratorias. A juzgar por el registre de ingreso de 
los hospitales, en ciertas ciudades como Belgrade, 
Delhi, Praga y Sheffield, la incidencia de C.P.C 
entre los enfermes admitidos por insuficiencia car 
diaca séria elevada (del 16 a 38^).
Segân Marx (138) el lOfo de las enfermedades 
del corazén corresponden al C.P.C.
12.
CLASIPICACION DEL COR PULMONALE GEONICO SEGUN EL 
PROCESO CAUSAL (166)
1.- PROOEQOs 'qUE INTERESAN BN PRIMER LUGAR LAS VIAS 
AEREAS PULMONARES Y LOS ALVEOLOS.
1.1. Bronquitis crénica con obstruccién generalizada y 
acompaüada o né de enfisema.
1.2. Asma bronquial.
1.3. Enfisema sin bronquitis ni asma.




d) Otras enfermedades pulmonares.
e) Radiaciones.
f) Mucoviscidosis.
1.5 Granulomas e infiltrados pulmonares.
a) Sarcoidosis.
b) Pibrosis intersticial difusa crénica.
c) Beriliosis.
d) Granuloma eosinéfilo o histiocitosis.
e) Infiltracién maligna.
f) Esclerodermia.





1.7. Enfermedad quistica congénita del pulmén.
1.8. Hipoxla de las grandes altitudes.
2.-ER0CES0S QUE INTERESAN EN PRIMER LUGAR LOS MOVIMIEN 
TOS DE LA CAJA TORAGICA.
2.1. Gifoescoliosis y otras deformidades torâcicas.
2.2. Pibrosis pleural.
2.3. Toracoplastia.
2.4. Debilidad neuromuscular crénica (por ejemplo po—  
liomielitis).
2.5. Obesidad con hipoventilacién alveolar.
2.6. Hipoventilacién alveolar idiopdtica.
3.-PROCESOS QUE INTERESAN EN PRIMER LUGAR LOS VASOS 
PULMONARES.
3.1.Afecciones primitivas de la pared arterial, 




a) Trombosis pulmonar primaria.
b) Anemia de células falciformes.
3.3i Embolias.





3.4. Compresién de las principales arterias y venas 





FISIOPATOLOGIA DEL COR PULMONALE CRONICO (166)
Los trastornos fisiolégicos que se observan en 
este grupo de enfermedades son de dos tipos: Los de 
la funoién respiratoria (intercambio gaseoso) y los 
de la hemodinâmica de la circulacién pulmonar. Las 
distintas enfermedades del grupo pueden clasificar- 
se en general, segân la alteracién fisiolégica pré­
dominante , pero es innégable que una misma altera—  
cién puede presentarse en varias enfermedades y ma- 
nifestarse con mâs o menos intensidad en distintas 
fases de un mismo proceso.
1. TRASTORNOS DE LA FUNCION RESPIRATORIA.
Los trastornos de este tipo que pueden obser—  
varse son cuatro:
1.1. Obstarucciân ventilât or ia, ocasionada por un obs- 
tâculo que dificulta el paso del aire por el âr- 
bol traque obronquiàl.
1.2. Restriccién ventilâtoria, debida a una reduceidn 
de la capacidad ventilatoria sin obstruccién del 
paso del aire.
1.3» Anomallas de ladifusién gaseosa en los pulmones, 
es decir, trastornos del intercambio gaseoso en­
tre los alveolos y la sangre de los vasos capila 
res del pulmân, como consecuencia de alteracio—  
nés anatémicas o funcionales.
1.4. Reduccién del cociente ventilacién-perfusién,tras 
tomo que se présenta cuando parte de la sangre 
atraviesa los pulmones por zonas insuficientemen- 
te ventiladas o sin ventilar o por cortocircuitos 
(shunts) arteriovenosos.
Estas alteraciones funcionales influyen sobre el 
contenido de oxigeno y anhldrido carbénieo de la san­
gre arterial dando lugar a una serie de efectos fisio 
légicos secundarios.
En la bronquitis crénica con enfisema el trastor 
no principal es la obstruccién ventilatoria que, sin
}16.
embargo, puede ir acompafiada de una reduccién mâs o 
menos pronunciada de la difusién de los gases en el 
pulmân y del cociente ventilaciân-perfusiân.
En el caso de la fibrosis pulmonar grave, la al­
terne lân mâs importante es la restricciân ventilato—  
ria, que tampoco excluye la reducciân de la difusiân 
gaseosa ni la del cociente ventilaciân-perfusiân.
2. TRASTORNOS DE LA HEMODINAMICA DE LA GIRCÜLAOION 
PULMONAR.
El funcionamiento del ventricule derecho estâ con- 
dicionado por la resistencia de los vasos pulmonares, 
y el flujo de la sangre en la oirculaciân pulmonar,La 
hipertrofia del ventricule derecho que se observa en j j
el cor pulmonale crânico es el resultado de la sobre—  
carga consecutiva a las alteraciones hemodinâmicas de 
la oirculaciân pulmonar provocadas por la enfermedad.
Entre esas alteraciones se cuentan los trastornos de 
la relaciân presiân-flujo sanguineo ocasionados por el 
egercicio flsico en los enfermos. El aumento de resis­
tencia de los vasos pulmonares puede observaree en los 
siguientes casos:
2.1. Obstruccién de los vasos pulmonares consecutiva a 
trombosis, embolias, trastornos bbliterantes ori- 
ginados en la pared vascular, a una compresién de 
la pared desde el exterior, etc.
2.2. Reducciân de la superficie del lecho capilar del 
pulmén como consecuencia de resecciones pulmonares 
enfisemas, etc.
2.3. Alteraciones "funcionales" que modifican el cali—  
bre de los vasos pulmonares y, en consecuencia la- 
relacién entre la capacidad del lecho vascular y el 
flujo o el volumen sangufneo
Los distintos factores que pueden aumentar la re­
sistencia de la red vascular del pulmén pueden influir 
se reclprocamente en mayor o menor medida segân cual 
sea la naturaleza de la enfermedad primitiva. Muchas
'A
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alteraciones funcionales parecen ir unidas a los es- 
tados de hipoxemia que a veces acompanan a los tras­
tornos de la funcién respiratoria antes enumerados. 
Todavfa no se conoce la importancia de otros facto—  
res como,la presiân del anhidrido carbânico, los e£ 
timulos nerviosos, las influencias hormonales, las 
alteraciones del flujo de la sangre (cortcbircuitos 
circulâtorios, por ejemplo) y la propia sangre.Tarn—  
biân habrâ que estudiar con mâs detenimiento el efe£ 
to de la hipoxemia sobre el metabolismo del miocardio.
Por lo general hay varios mecanismos que contri 
buyen a la hipertensién pulmonar. En el enfisema. por 
ejmpo. intervienen en combinasiones diversas la re—  
duccién de la vascularizacién pulmonar. la compresién 
de los capilares por el aumento de la presiân intral 
veolar, la vasocronstriccién secundaria a la hipoxe­
mia y la hipercapnia, la hipervolemia, la policitemia 
y el aumento del volumen-minuto cardiaco. Por otra par 
te, la importancia de cada uno de esos mecanismos pue 
de varier por efecto de ciertos procesos intercurren­
tes, en particular, las crisis agudas de bronquitis 
que acentâan muchas veces la hipoventilacién alveolar 
y en consecuencia, las alteraciones debidas a la hi—  
poxemia y la hipercapnia, Vemos en consecuencia, que 
en una misma enfermedad pueden intervenir simultanea- 
mente trastornos de la funcién respiratoria y altera­
ciones de la resistencia vascular del pulmén. Ello no 
obstante, los distintos procesos patolégicos ennumera 
dos en la clasificacién del C.P.C. que ya hemos hecho 
en general pueden clasificarse en los siguientes gru­
pos con arreglo a los trastornos funcionales que los 
acompanan.
1.- Enfermedades que interesan en primer lugar las 
vfas aireas del pulmun y los alveolos.
2.- Enfermedades que interesan en primer lugar los mo 
vimientos de la caja torâcica.
En estos dos grupos coexisten los trastornos de 
là fuhciéh respiratoria y los de la resistencia vaseu 
lar del pulmén.
J k .i  f
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3.- Enfermedades que interesan en primer lugar los 
vasos pulmonares.
En este âltimo grupo el cambio de resistencia de 
los vasos pulmonares es la alteracidn prédominante y 




Es dificil establecer una sintomatologia propia 
del C.P.O^; ya que durante largo tiempo pasa a gran—  
des rasgos por très perlodos.
Botet, Pons- (184) î una etapa casi sierapre respi­
ratoria, motivada por la enfermedad causal (enfisema, 
asma, bronquitis crénica, etc); una segunda llamada 
C.P.C. compensado, y una tercera de C.P.C. descorapen- 
sado, con signos évidentes de claudicacién ventricu—  
lar derecha.
Para Botet y Pons, los slntomas mâs frecuentes 
son: Disnea, cianosis, tos con expectoracién, somno—  
lencia, cefaleas y dolores retroesternales que a ve—  
ces obliga a descartar la existencia de embolias pul- 
moriares o crisis de angor.
Wood (254) destaca como slntomas mâs frecuentes 
los de la enfermedad causal, las disneas, las moles—  
tias retoresternales y las cefaleas.
Friedberg (73) también divide la clinica en fun 
cién de très etapas:
- Enfermedad pulmonar no complicada.
- Cardiopatla pulmonar compensada.
- Cardiopatla pulmonar descompensada.
En la primera fase, la tos con expectoracién y 
la disnea de esfuerzo, son los slntomas mâs caracterl^ 
ticos. Pueden aparecer ademâs, sibiliancias, dolor t£ 
râcico, estridoflespiratorio y cianosis moderada. Las 
venas del cuello estân prominentes, pero la presién ve 
nosa es normal. El térax suele tener una forma de to—  
nel y la percusién révéla hipersonoridad y poca movi- 
lidad diafragmâtica. La matidez cardiaca y hepâtica 
suelen estar disminuidas. La espiracién es prolongada 
y los tonos cardiacos se perciben distantes. Cuando la 
enfermedad pulmonar, estâ caracterizada por fibrosis, 
los slntomas mâs llamativos son las disneas, la taqui£ 
nea y la cianosis.
En la segunda fase, se ahade la sintomatologla 
de hipertensién pulmonar. La disnea es de pequeno es—  
fuerzo, de reposo. Puede haber un aumento del cierre 
pulmonar del 2fi ruido cardlaco.
En la tercera fase, se ahaden a los anteriores. 
los de Insuficiencia Cardiaca Derecha (I.C.D.) La di£ 
nea y la cianosis aumentan, la cianosis puede ser tan
20.
intenea, que se ha venido en llamar a estos pacientes 
"cardiacos negros". Pueden aparecer crisis de slncope, 
somnolencia y edema de papila. Algunas crisis de do—
1er precordial han sido atribuidas a la anoxemia mio— 
cardiaca (angina hipercionética de Posselt). Otros sin 
tomas son: Hepatomegalla, hepatâlgia, ritmo de galope 
y Boplo sitélico en la parte baja del estemon por in— 
suficiencia tricâspidea funcional, la cual puede pro—  
ducir hlgado pulsâtil y venas cervicales pulsâtiles.
Sherman en un estudio de 55 pacientes con C.P.C. 
solo encontré el 5O56 con curva de presién auricular d£ 
recha por insuficiencia positiva. Es frecuente el ede­
ma y ocasionalmente ascitis.
En el enfisema no complicado; la presién venosa 
suele ser normal. En casos graves con presién intra—  
pleural elevada, la presién venosa puede también ele—  
varse, probablemente a causa de la dificultad que ex—  
perimenta la circulacién venosa de retomo, a consecuen 
cia del aumento de la presién intrapleural.
Sadoul, Cherrier y coiaboradores (199), incluyen 
la sintomatologla de la Insuficiencia Respiratoria gra­
ve, en très grandes slndromes: Respiratorio, neuropsi—  
quico, y cardiovascular. Con respecto al primero, ademâs 
de Ips resefiados anteriormente, hacen hincapié en el t^ 
raje subclavicular y la frecuencia de alteraciones en 
el ritmo respiratorio, a veces de tipo CheyneStockes.
Los signos neuropslquicos, particûlarmente estudiados 
por Comroe, Westlake, Chemiack, Charcichael y Adams, 
mâs frecuentes son: La cefalea y los cambios pslquicos, 
sensoriales, sensimtivos y motores. Entre loa signos car 
diovasculares mâs destacables estân: Tensién arterial 
baja en el curso de C.P.C. descompensado, la taquicar—  
dia, el signo de Hareer o patpacién de V.D. en epigas—  
trio, siendo el resto similar a lo resefïado por otros 
autores.
En la exploracién Botet y Pons (184) destacan:
Los signos dependientes de la enfermedad causal; son los 
signos circulâtorios: Tensién arterial descendida en la 
fase terminal de bajo gasto cardlaco, venas yugulares 
turgentes e ingurgitadas, el edema y la hepatomegalla; 
y los signos cardiacos; entre los que queremos destacar 
ademâs de los resefiados en ocasiones anteriores : la 
palpacién de un latido en foco pulmonar, debido a la 
hipertensién de esta arteria, galope presistélico dere­
cho audible en regién xifoidea, segundo ruido pulmonar
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reforzado, asimismo es frecuente un soplo sitélico 
de eyeccién en foco pulmonar que puede propagarse 
al dorso, un soplo sistélico de regurgitacién por 
insuficiencia tricâspidea funcional, siendo raro la 
auscultacién del soplo diastélico de Graham-Stell, 
por dilatacién e insuficiencia de la pulmonar. La a- 
rritmia por fibrilacién auricular es poco frecuente 
y la tensién arterial es normal o baja.
El Comité de Expertes de la O.M.S. distingue en 
el C.P.C. un cuadro cllnico secundario a neumopatlas 
y un cuadro cllnico secundario a enfermedades vascu- 
lares. Advirtiendo que el diagnéstico en vida del C. 
P.C. se basa en gran parte en la evolucién del cua—  
dro cllnico.
Cuadro cllnico del C.P.C. secundario a neumopa-
tlas.
Puede reducirse a très formas tlpicas:
1.- Pibrosis*0 granulomatosis masiva del pulmén;
La hisotia clinica de estos enfermos se caracte- 
riza por el desarrollo graduai de una disnea progre- 
siva e incapacitante, acompanada de hiperventilacién 
alveolar. El estado del enfermo evoluciona inexora—  
blemente hacia una insuficiencia grave de la funcién 
pulmonar. Posteriormente los slntomas de hipertensién 
pulmonar, hipertrofia ventricular derecha e insuficien 
cia cardiaca derecha se hacep évidentes. Muchos casos 
tienen un desenlace fatal antes de que aparezca la in­
suficiencia cardiaca.
2.- Enfisema con hiperventilacién; Los enfermos de es­
te grupo presentan una disnea porgresiva acompanada a 
veces de tos crénica. La capacidad ventilatoria estâ 
reducida y la hiperventilacién es persistente. Esta s£ 
tuacién se prolonga muchos anos, con alteraciones brus 
cas del cuadro cllnico por infecciones agudas.
3.- Hipoventilacién alveolar; La evolucién clinica de 
estos procesos puede estudiarse por referencia a un ca 
30 tlpico de bronquitis-enfisema. Durante mucho tiempo 
los slntomas principales que présenta el enfermo son 
los de la enfermedad pulmonar. En la fase inicial pue­
de reducirse a tos con expectoracién, que se présenta 
ante todo en el invierno o coaetivo de infecciones a—
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gudas de las vias respiratorias.
En la fase intermedia, el cuadro clfnico se carac- 
teriza por la incapacidad progrèsiva, que va acompanada 
de disnea y respiracién sibilante y a veces con oiano—  
sis.
En la tercera fase de la enfermedad, se suman las 
manifestasiones de una insuficiencia cardiaca congesti­
va.
Cuadro cllnico de C.P.C. secundario a enfermedad 
vascular:
Es el cuadro cllnico general de la hipertensién 
pulmonar grave que se observa por ejemplo en la esquis- 
tosomiasis.
En general pasan meses o anos asintomâticos. Los 
slncopes y la disnea opresiva de esfuerzo, no se presen 
tan, sino trascurrido algân tiempo, cuando el aumento 
de la resistencia vascular, impide que el V.D. aumente 
su rendimiento durante el ejercicio. Los esfuerzos in—  
tensos provocan a veces pérdidas de visién repentinas y 
pasajeras, acompahadas en algunos casos de pérdida de 
conocimiento. Los dolores anginosos son raros y no sue­
le haber cianosis. Las arritmias cardiacas son raras y 
la presién sangulnea es mâs bien baja.
A la exploracién los slntomas cardiacos no estân 
enmascarados por la distensién del pulmén suprayacente, 
por lo que es fâcil descubir las alteraciones produci—  
das por H.V.D. y la dilatacién del tronco de la pulmo—  
nar. Es frecuente el impulse sitélico en regién ester—  
nal inferior, en ocasiones hay también choque diastéli- 
co y un frémito sistélico en el area pulmonar, la aus—  
cultacién de un segundo tono alto y un chasquido sisté­
lico en el foco pulmonar hacen pensar en la hiperten—  
sién pulmonar.
Exponemos a c ont inuac ién algunos de los factores y 
procesos mâs frecuentes que predisponen y desencadenan ' 
al paciente a un Cor Pulmonale Crénico; asl como un es- 
tudio mâs detallado de los signos y slntomas mâs habitua 
les observados en el proceso que nos ocupa.
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EDAD
El gran clinico inglés Syndenham, fue el primero 
en advertir y subrayar la presencia de dos tipos de 
enfermedadea diferentes en cuanto a su evolucidn.A- 
quellas en que el esfuerzo de la natiiraleza .es màs 
intense para aLcanzar la curaci6n (Agudas) y las que 
per una escasa vitalidad del enfermo hacen mds dé—  
bil y apagàdo el esfuerzo sanador de la naturaleza. 
Estas (las crénlcas) tienen una evolucijén m£s impr^ 
visible.
Para Lain Bntralgo, la enfermedad es "aguda" mi- 
entras el enfermo la siente como un paréntesis en 
su vida habituai y no la ha incorporado con carâo—  
ter mâs o menos definitive a sus hâbitos biogrdfico 
(alimentaclén, trabajo, residencia, etc,.) y es crj6 
nica, en oaso contrario.
El cor Pulmonale parte de una serie de sinternas 
primariamente respiratorios, al parecer en edades 
tempranas de la vida, y que autores como KNUDSON Y 
BURBOWS (103) senalan que no suelen causar clinica 
antes de la cuarta década y no presentan invalide—  
ces hasta la sexta u octava.
Vidal (2) destaca la larga historia de estos pa- 
cientes con tos y expectoracién hasta abbcar a un 
cuadro de Cor Pulmonale Grénico (C.P.C) Pero tiene 
en cuenta la etiologia para valorar esa évolueién 
tan larga.
En esta misma linea se manifiestan otros autores 
como Stuart-Harris con respecto a la evolucién muy 
lenta de la Bronquitis Crénica hacia un C.P.C. y 
PABST en actitud similar al anterior refiriéndose al 
enfisema.
Para Pons y Botet (184) la edad del C.P.C. oscila 
entre 50 y 60 ahos.
Wood (254) encuentra que el 75?^  de los paclentes 
sobrepasan los 50 ahos.
Gonzalez Santos, de la Higuera Rojas (8l); White 
(249)» Piedberg (73), Eraser y otros muchos, concuer- 
dan en que la edad mâs frecuente de incidencia del 0. 
P.C. es a partir de los 50 ahos.
Marx (1 3 8 ) en 1965, encontré una media de 60'7 ahos.
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SBXO
El claro predominio del sexo masculine sobre el 
femenino es de conocimiento general, sin que este he^  
cho pueda eafplicarse con una hipdtesis vâlida para 
todos los casos. Se suponen influencias industriales 
y qulmicas y sobre todo el abuso de los cigarrillos, 
mâs importante en el hombre que en la mujer, sin ol— 
vidar la polucién de las grandes ciudades.
Estos très factures fundamentales (industria, po 
luci6n y tabaco) influyen sobre el aparato respirato 
rio facilitando la bronquitis crdnica y el enfisema; 
procesos causales en un gran porcentaje de C.P.C,
Queremos citar algunos estudios procentual.es de 
afectacién de Bronquitis Crénica y Enfisema con res­
pecto al sexo (1 3 8),
Autor ..........Masculino........Eemenino
Abott. 1 9 5 3 .........  73fS .........279G
Bates y cols 1956 .........  96,5#.......   3,5#
Carroll,1959(autopsias)......... 92#   8#
Sylla 1961 ..... .... 68#    32#
Simpson 1955 .........  85#  15#
Clinica de Marburgo .........  90,2#........   9,8#
Claramente se observa la mayor incidencia en el 
sexo masculino con una frecuencia, aproximadamente de 
cuatro o cinco veces mâs, que en el femenino.
Si como vemos los procesos causales mâs frecuen , 
tes de C.P.C. presentan la incidencia resenada con res 
pecto al sexo, el propio C.P.C. mantiene esta relacién 
aproximada.
Wood, encuentra también una frecuencia de cinco 
veces m&s en el hombre que en la mujer.
Pons mantiene que el predominio en el sexo mas- 
cul ino es de 5 al;
Marx (1 3 8 ), en estudios mâs recientes sobre 50 
C.P.C. encuentra un 74# hombres y 26# mujeres. Pero no 
nos da indice de significacién o si ha habido algun 
factor que incida sobre la muestra, como ndmero de ca-
mas por sexos, niSmero de ingresos por sexos, ya que 
nos sorprende que encuentre este procentaje en el C. 
P.O. mientras que en la frecuencia de B.C. y Enf is e^ 
ma, encuentra el 92,2# para el sexo masculino y el 
9,8# para el femenino.
En resumen, la totalidad de los autores revisa 
dos: (28, 52, 199, 2, 194, 215, 169, 40, 227, 120, 
72, 195, 73); estân de acuerdo en que la frecuencia 
de C.P.C. en el sexo masculino es muy superior a la 
frecuencia en el sexo femenino.
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TABACO
La correlacién entre el hdbito de fumar y las en- 
fennedades dpi aparato respiratorio, ban sido realiza- 
das en infinidad de ocasiones, con resultados agnifica 
tivos en muchas de ellas.
Valores definitives fueron aportados en el infor­
me del Royal College of Physicians de Gran Bretaha,con 
relacién a cuatro entidades respirâtorias; Bronquitis, 
Crénica, Enfisema, Tuberculosis y céncer bronquial. Es 
tudian también la incidencia en fumadores de pipa, ci- 
garros y cigarrillos, con o sin filtro (65).
En el mismo sentido concluye el informe de Adviso 
ry Comité del Cirujano General en U.S.A. (233). Benja- 
m ^  Ferris (64) en un estudio sobre la frecuencia de 
Enfermedad Pulmonar Crénica en relacién con el tabaco, 
encuentra una incidencia del 18,7# en varones no fuma­
dores y un 87,7# en los fumadores de m6s de dos paque- 
tes de cigarrillos.
En un coloquio en 1970 sobre tabaco, Veldzquez-y 
Zapatero, aportan conclusiones sobre la influencia del 
consume de cigarrillos y enfermedades respiratorias.
Auerbach, realizé un estudio de mds de 30.000 cor 
tes de mucosa bronquial en sujetos que fueron fumado—  
res, encontrando lesiones anatomaopatolégicas en rela­
cién directs al consume de cigarrillos.
Las alteraciones mds importantes fueron:
- Hiperplasia de células basaies.
- Aumento del némero de capas (poliestratificacién).
- Metaplasia Malphigiana.
Hasta hace unas décadas, la mujer no consumla ta— 
baco o en una proporcién muy pequena, lo que ha dado 
lugar a que la frecuencia de enfermedades respiratorias 
y mâs concretamente: Bronquitis Crénica y Enfisema sea 
baja. Pero progresivamente el hébito de fumar en la mu- 
mer es cada vez mayor, por lo que légicamente aumentard 
la incidencia de enfermedades respiratorias en la mujer.
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ANTECEDENTES DE BRONQUITIS CfiONICA (B.C.)
Définir una enfermedad consiste en conocer 
su causa, las lesiones y trastomos funcionales que 
produce y sii expresién clinica.
En 1 9 6 4 un grupo de neumélogos franceses e 
laboran la definicién, basados a su vez en las con­
clusiones del Simposium CIBA de 1958 (40).
"La bronquitis crénica es una afeccién ca—  
racterlzada por tos y expectoracién crénicas debidas 
a una bipersecrecién de la mucosa bronquial".
Definicién que mantienen en 1973 otros aut£ 
res como BRILLE, DECROIX y LEVAME (22), aceptando co 
mo "crénica" las manifestaciones clinicas, présentes 
al menos très meses consecutivos y durante dos ahos 
sucesivos.
El mismo LEVAME (115) propone una definicién 
anatémica. "Es. una alteracién fibrégena difusa o dis- 
persada, sistematizada y especifica, que destruye to- 
da o bien parte de las estructuras diferenciadas de 
las paredes bronquiales, con o sin hipertrofia de los 
elementos muco-secretores".
La importancia actual de la B.C. esté en fun 
cién de la aita frecuencia que se da en todos los pai 
ses del mundo.
REID estudié la tasa de mortalidad por esta 
enfermedad, hallando en Inglaterra la tasa més eleva- 
da.
Benjamin G. Ferris (6 4 ) hace un estudio de 
la distribueién geogréfica de la B.C. y més concreta­
mente en U.S.A. y Japén asl como la incidencia de la 
polucién y el hébito de fumar sobre ésta.
Autores como LOCKHART (122,123) hacen un es­
tudio muy demostrativo de la hemodinémica pulmonar en 
la B.C. describiendo alteraciones en la prefusién pul , 
monar e interrelaciones presién-débito-volumen en el 
circule menor en esta enfermedad.
Entre nosotros LA HOZ; 8ASTRE; VALLEJO;(108) 
hacen un estudio de la B.C. en evolucién y comporta—  j 
miento de la infecçién bacteriana".
Zurita (259), Zapatero y otros hacen estudios i 
sobre el factor favorecedor de la B.C. sobre el C.P.C.
Bishop (1 5 ) en un estudio sobre las complica , 
ciones cardiovasculares de la bronquitis crénica, co- 
menta que el desarrollo de hipertensién pulmonar y co 
mo consecuencia de la hipertrofia Ventricular derecha '
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es muy frecuente en la B.C.
Flint da cifras de C.P.C. por B.C. del 
los varones.
Practicamente, como hemos visto, todos los au 
tores resenados mantienen la misma postura en cuan­
to a la grân frecuencia de la B.C. favorecida por 
el tabaco y la polucién, la cual da lugar en el tras 
curso de los ahos a una hipertensién pulmonar causan 
te ésta del C.P.C.
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ANTECEDENTES DE ENPlSEMA
Hace siglo y medio (1838) que LOUIS, profesor 
del departameute de Patologla de Harvard Medical S£ 
hool, comelizé a hablar de enf isema (pulmén in suf la- 
do) en algunas necropsias que estudia. A partir de 
aqui comienza a hacerse frecuente la descripcién y 
el estudio de este sindrome, que se define como: 
"Condicién del pulmén caracterizada por aumento a- 
normal del tamaho de espacios aereos distales del 
bronquiolo terminal con dilatacién o destruccién de 
paredes (40)".
Més reclentemente GOUGH describe levemente dos 
tipos de enfisema: El centrolobular y el panlobular. 
Mâs tarde muchos autores como Leopold, Ellis, Me.Le­
an, estudian ampliamente estos sfndromes, aceptando 
los dos tipos senalados por Gough.
Més recientemente William M. Thurlbeck (228)en 
una serie de autopsias en 138 enfermos tomados al a- 
zar, résulté que el 49,3# de los casos tenlan enfise 
ma. De éstos el 68# eran hombres y el 24 mujeres y 
la edad més frecuente de présentasién fue de los 50 
a los 79 ahos.
Este parâmetro trata de los antecedentes enfi- 
semàtosos en el C.P.C. y por lo tanto creemos que no 
podemos extendemos més en el estudio del enfisema; 
pero si queremos resaltar que como dice Bühlmann (25) 
el diagnéstico de enfisema pulmonar, solo es posi—  
ble en la autopsia, Por otro lado, el radiélogo tie­
ne una serie de criterios que puedan hacer sospechar 
un enfisema y que en su moments comentaremos. Ahora 
bien, en la clinica, el diagnéstico es adn mâs corn—  
plicado, puesto que la sintomatologia del enfisema y 
la bronquitis crénica, suele ser comén (tos, expect£ 
racién, y disminucién del V.E.M.S.) hasta tal punto, ' 
esto es asi, que segén BUlhmann una serie de enfer—  
mos idénticos en lo que respecta a la clinica y al 
funcionalismo pulmonar, fue calificada en Inglaterra 
de B.C. y en U.S.A. de enfisema.
Hasta que autores como Thurlbeck, Henderson, 
Fraser, Bates, Burrows, Niden, Fletcher, Jones, etc. 
impusieron el concepto de "enfermedad pulmonar obs—  
tructiva crénica" (C.O.L.D.) (227,101); terminologia 
ésta, que venia a confirmar y apoyar la propuesta que
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anos antes, se habia discutido y en su mayorfa ace£ 
tado en el CIBA GUEST SYMPOSIUM (40).
ANTECEDENTES DE ASMA BRONQUIAL
Hay una considerable confusién en este término, 
particularmçnte en relacién a la bronquitis y en el 
enfisema. El asma ha sido definida por Thurlbeck,Hen­
derson, Eraser y Bates (227) como: "La condicién de 
sujetos con espasmo generalizado de las viàs aéreas 
que cambia su severidad en un corto espacio de tiempo 
bien exponténeamente, o tras tratamiento y que no son 
debidos a enfermedad cardiovascular".
Esta misma definicién fue propuesta ya en 1959 
en el CIBA GUEST SYMPOSIUM (40), considerando al Asma 
como una enfermedad pulmonar Obstructiva Reversible o 
intermitente y generalizada. Este proceso puede con—  
vertirse en Persistante o Irreversible, si el estre—  
chamiento generalizado bronquial se mantiene més de 
un ano. (227).
Durante las crisis de asma genuinas, se produ- 
de un enfisema agudo al principio, sierapre con una ma 
yor o mener capacidad de regresién; pero se comprends 
con facilidad, que las crisis de asma reptetidas y 
prolongadas también puedan conducir a alteraciones mor 
folégicas ya que los espacios aéreos hiperinsuflados 
acaban por no mostrar tendencia alguna a la regresién; 
ya que de ese estado résulta una pérdida de sustancia. 
De esta forma un asma bronquial genino séria responsa­
ble del desarrollo de un enfisema (Marx, 138) el cual 
podria abocar a un C.P.C.
Esto es, tanto la B.C. como el Enfisema o el As 
ma, por producir obstruccién al paso del aire por las 
vlas aéreas pulmonares, bien por la hipersecrecién,por 
la hiperplasia o el broncoespasmo, darlan lugar en el 
tiempo a procesos destructives alveolares; los cuales- 
irian desencadenando la hipertensién pulmonar y el C.P. 
G.
Pero a pesar de ser esta teorfa la més conocida 
y aceptada, no es compartida por todos los autores y a 
si Thurbleck, Henderson, Eraser y Bates (227) senalan 
la discordancia entre la severidad del enfisema y los 
signos de Hipertrofia ventricular derecha (H.V.D.) y 
senalan que la H.V.D. no tiene relacién con el daho al 
veolar de enfisema.
Pilley, considéra que la hipoxemia es mucho mâs 
asociada a hiperplasia de la mucosa que a la destruc—  
cién del pulmén por el enfisema.
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Burrows, Niden, Fletcher y Jones han escrito:
"Es interesante que pacientes que parecen tener el 
més severe enfisema anàtémico, suelen tener la menor 
tendencia al C.P.C,
Por el contrario Chapell, encuentra que en el 
46# de las B.C. con evidencia radiolégica de enfise­
ma, tenian H.V.D,
Estas discrepancias pueden ser probablemente 
explicadas en parte por variables interpretaciones de 
severidad y tipo de enfisema y asi estos mismos auto­
res, consideran que la posible correlacién entre la 
severidad del enfisema y la H.V.D. lo es mds, en el 
enfisema centrolobulillar.
No obstante, concluyen insistiendo en que los 
factores déterminantes de hipertensién pulmonar més 
importantes en enfermedades obstructivas pulmonares, 
son las alteraciones de los gases sanguineas y la ac^ 
dosis y de éstos; la hipoxia, apinién que comparten 
Sakate, Riuge y Lida (201).
En cuanto a la frecuencia de asma bronquial co­
mo causa de C.P.C. Zarraby y Ghafour (130) encuentran 
14 enfermos de asma en 100 C.P.C. estudiados.
El asma bronquial dice Piiedberg (73), definida 
como enfermedad alérgica, con disnea y sibilancias pa 
roxisticas a consecuencia de bronco-espasmo per se,no 
es causa de C.P.C. Pero frecuentemente hay superposi- 
cién diagnéstica, insegurida^ diâgnéstica entre el as 
ma bronquial, la "bronquitis asmética", la bronquitis 
crénica y el enfisema. El asma bronquial puede acompa 
harse de enfisema pulmonar extenso y de graves tras—  
tomos de la fune ién pulmonar, y dar lugar a un C.P.C.
i
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ANTECEDENTES DE INSUPICIENCIA RESPIRATORIA RESTRIGTIVA
En este paxémetro hemos reoogido todos aque—  
llos antecedentes en los enfermos con C.P.C. que en u- 
na evolucién més o menos determinada, pudieran ser eau 
sa de Insuficiencia Respiratoria de predominio Restrie 
tivo como puede ser la Tuberculosis, las Toracoplasias, 
Silicosis, Fibrosis en general,etc.
Segén hemos visto en el estudio de los paréme 
tros que se refieren a las causas de C.P.C. por C.O.L.D. 
esta es la causa més frecuente.
Pero no es menos cierto que hay un buen prom^ 
dio de casos cuyos antecedentes o procesos pulmonares 
causales, se deben a otra etiologia.
Asl, Wang y Albright (242) dividen en cuatro 
grupos las enfermedades causales del C.P.C. En primer 
lugar al C.O.L.D.; en segundo lugar las anormalidades 
de la ventilacién alveolar, como enfermedad pleural,ci- 
foescoliosis, desérdenes neuromusculares, hipoventila—  
cién asociada a obesidad, anomallas del térax. En ter—  
cer lugar a los embolismos y trombosis pulmonares, y 
por dltimo y en cuarto lugar a enfermedades pulmonares, 
fibréticas, inflamatorias, e inflitrat ivas (Tuberculo—  
sis, silicosis, beryliosis, infiltraciones malignas,en- 
fermadades por radiacién, etc.)
PABST (45) senala en'un estudio estadlstico re 
alizado por Scholmerich, que la tuberculosis, por si so 
la aboca a un C.P.C. en un 5,3# de los casos. La fibro­
sis en un 64#. la esclerosis pulmonar primaria en un 
100#, la cifoescoliosis en un 60#. Siguiendo a Pabst la 
tuberculosis es el 2û factor etiolégico (êL 12 es el COLD) 
En orden de frecuencia, capaz de producir un C.P.C. El 
11,4# de los C.P.C. estudiados por él, habfan sido de—  
sencadenados por tuberculosis. La fibrosis pulmonar di— 
fusa ocupaba el 7® lugar con el 1,60# y las toracoplas- 
tias el 112 lugar con el 0,8#.
También en 22 lugar, como enfermedad etiolégi- 
ca, capaz de producir un C.P.C. sitiîan a la tuberculo—  
sis, autores como Satake, Ruige, Lida (201).
Entre nosotos Almanza de C-^ra (25) acepta a la 
tuberculosis como factor etiolégico frecuente, pero cree 
que son las lesiones fibrosas y enfisematosas a que da
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lugar la tuberculosis, asl como las toracoplastias 
terapéuticas, las causantes de la evolucién a un D. 
P.O. o como dice CROFTON Y DUGLAS (45) con el éxito 
de la quimioterapia, una importante proporcién de 
la mortalidad restante por tuberculosis, es debida 
a un C.P.C’. en pacientes en quienes la enfermedad 
se hà detenido.
TOS
El cuadro cllnico del C.P.C. se basa fundamental 
mente en si.este, es secundario a neuropatias o secun 
dario a enfermedades vasculares pulmonares, segdn el 
Comité de Expertes de la 0*M.S. (166) Este mismo in—  
forme subraya a la GOLD como la causa més frecuente 
de C.P.C.
Senala a la B.C. y el enfisema como las dos prin 
cipales causas de C.P.C. En este mismo sentido se so- 
pesan Pilley, Bates, Agustl, Vidal, Lissac, etc.(120, 
2, 166, 227).
La causa posible de estas obstrucciones difusas 
de las vlas aéreas segi^ Marks son cuatro;
- Broncoespasmo.
- Edema de mucosa.
- Secreciones retenidas.
- Capacidad de colapso de las vlas aéreas.
El edema de la mucosa y las secreciones retenidas 
no cabe duda, que son dos factores estimulantes de las 
terminaciones libres sensitivas de los bronquios provo 
cadores del acto de la tos.
Probablemente, éstas son las causas por las que 
la tos continua y productiva y aumentadas en reactiva- 
ciones infecciosas agudas (166) se présenta tan persi^ 
tentemente en el C.P.C.
En cambio es menos frecuente o no se présenta en 
aquellos casos en que el C.P.C, es secundario a enfer­
medades vasculares pulmonares (166, 169, 120, 199).3a- 




Como ya hemos insistido en anteriores parâme- 
tros, la enfermedad Pulmonar Obstructiva Grénica (C.
O.L.D.) es el proceso causal mâs frecuente de C.P.C.
En estos procesos, el edema de mucosa bron—  
quial y la hipersecrecién estân présentes prâctica- 
mente en todos los casos(O.M.S.) (166).; siendo es­
tas alteraciones los factores principales de la pre­
sencia tan frecuente en el C.P.C. de la expectora—  
cién.
Estas secreciones bronquiales son expulsadas 
al exterior mediante el "acto de la tos". Este tipo 
de tos con expectoracién es denominada habitualmen- 
te "tos productive o âtil" (Miquel Mary 152).
El Comité de Expertes de la O.M.S. sehala a 
éstos dos parémetros como sfntomas ânicos, en un pr^ 
mer estadio de la enfermedad y desde luego los mâs 
frecuentes en los C.P.C. causados por neumopatf as.En 
un segundo estadio, a éstos dos sfntomas se asocia 
habitualmente la disnea, en el tercer y âltimo esta­
dio, la disnea y la cianosis pueden preponderar so—  
bre los primeros. También y con respecto a la gran 
frecuencia de la tos y la expectoracién en el C.P.C. 
se expresan autorea como Bates, Pilley, Lissac (120, 
2, 227).
Sadoul, Cherrier, Augusti Vidal (199), comen- 
tan la gran frecuencia de estos dos sîntomas, asf co 
mo el incremento de ambos en relacién directs con la 
presencia de reagudizaciones o reinfeccién tan habi­
tuai en estos pacientes.
Para Koemer y Mazovany (215) los très s inte­
rnas mâs frecuentes del C.P.C. son: Tos, expectoracién 
y disnea, los cuales se hacen mâs aparentes ante 
la presencia de procesos agudos.
Como podemos observer todos los autores estân 
en la misma linea en cuanto a la frecuencia de la tos 
y expectoracién, asi como su incremento en las fases 
de reagudizacién. Pero la expectoracién no solo es im 
portante en cuanto a la frecuencia del sintoma o sig­
ne, sino que como dice BUrgi, la secrecién bronquial 
es parte de un mécanisme de defensa bronquial.
Actâa, defendiendo a la mucosa bronquial al i- 
gual que la motilidad traqueobronquial, los lysozymas 
el sistema inmunoglobulina A, etc, de agresiones mi—
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crobianas, exposicién a antigenos especlficos e i- 
nespecificos, iniialaciones patégenas etc.
Con la expectoracién se expulsa al exterior 
gran cantidad de estas sustancias lesivas para el 
organisme'•y mâs concretamente para el aparato res­
piratorio .
Siguiendo a BÜrgi (28); la expectoracién es 
extraordinariamente importante con vista al trata­
miento, pues es quien nos va a indicar, dependien- 
do de la bacteriologfa, la antibioterapia mâs esp_e 
cifica,
También el estudio del esputo con la presen­
cia de leucocitos y su férmula, el estudio de fi—  
bras de âcido dexosirribonucléico y las isoenzymas 
de la LDH son interesantes para estudiar la prèsen 
cia de productos de destruccién de células inflama 




La palabra disnea, etimolégicamente significa 
"mal respirar" y se désigna con este término a to- 
da manifestasién respiratoria en la que se advier- 
te un trastorrio del ritmo y de la intensidad de la 
respiracién, respaldada, por la sensacién subjeti- |
va de dificultad respiratoria y la sensacién de in i
capacidad para expulser el aire. (Pdez-Oruz, 62). j ;
En términos générales se puede afirmar, que î j
la disnea, esté en relacién directs con la ventila 
cién pulmonar e inversa con la capacidad vital, de |
tal modo que cuando la relacién "ventilacién pulmo 
nar/capacidad vital, alcanza cifras por encima de 
25 (umbral de disnea), aparece este sintoma (Mi—  \ |
guel-Mari, 152). J  1
Aunque la disnea puede presentarse y hacerse 
patente en muchos estados extrapulmonares, e indu 
80 extratorâcicos (disneas hemâticas, acidosis, his i
ticas, neuropslquicas, etc. (62, 1$2, 127), no es i
menos cierto que se présenta con mâs frecuencia,en 
procesos torâcicos y mas concretamente "cardiopulmo j
nares". i
Macbride-Blacklow (127) piensan que la disnea |
guarda relacién principal con el componente de ven- •
tilacién de la funcién pulmopar, en oposicién a la i
funeién de recambio gaseoso, aunque résulta diflcil i
relacionarla con una anomalla especlfica mensurable |
de la funcién cardlaca o pulmonar, dado los innume- |
rabies factures que contribuyen a causar la disnea. |
Dentro de las manifestaciones cllnicas de la 
Insuficiencia Respiratoria, la disnea suele ser el 
sintoma permanente casi en el 100# de los casos,con 
independencia del proceso causal: Segén el Comité 
de Expertes de la O.M.S. (166), la disnea suele ser 
graduai, progresiva e incapacitante, acompahada de 
tos y expectoracién, en el C.P.C. secundario o Neu- 
mopatlas, mientras que cuando ese C.P.C. es secunda 
rio a enfermedades vasculares, la disnea, no se pre 
senta, sino transcurrido algdn tiempo, cuando el au 
mento de læ resistencias vasculares impiden que el 
Ventricule derecho aumente su rendimiento durante 
el ejercicio. En este caso la disnea, suele ser " 
disnea opresiva de esfuerzo"; acompahada o né de sln 
cope.
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Marks, asher (131) senalan la presencia de dis 
nea graduai, progresiva y relativamente ininterrumpi 
da en los pacientes con C.O.L.D,
Para Pabst (169) los très slntomas mâs frecuen 
tes de O.P.g. son: "disnea, Cianosis y Taquicardia".
Saudol, Cherrier y Carbonel (199) hablan de in 
suficiencia respiratoria grave, cuando se presentan 
estos très grandes slndromes: Cardiovascular (Hiper­
trofia, sobrecarga, Insuficiencia de corazén derecho) 
Respiratorio y Neuropslquico.
De los signos respiratorios destaca a la disnea 
como uno de los mâs constantes, frecuentemente con 
"tirage".
Si la tos y la expectoracién, son los slntomas 
mâs frecuentes en las enfermedades del aparato resp^ 
ratorio, no cabe duda que la disnea es el signo mâs 
importante de la Insuficiencia Respiratoria (Jacques, 
Lissac, 120). La aceleracién progresiva de la frecu­
encia respiratoria, la disnea de esfuerzo y de repo­
se, son diferentes perlodos en la evolucién a una in 
suficiencia Cardlaca Derecha.
El mismo Lissac, hace referenda a la presen—  
cia de "Tirage" de los mâsculos del cuello (estemo*- 
cleido-mastoideos y trapecios) acompahando a la dis­
nea, asl como al batimiento de las alas de la nariz, 
que segiin él, deberla considerarse equivalents al " 
Tirage".
Es obvio que el grave defecto en la ventilacién 
pulmonar es la causa de la disnea, dice Schuller 
Pérez (203)al referirse al C.P.C. causado por el en­
fisema.
En un estudio retrospectivo de 100 pacientes 
con C.P.C., que realiza Mansun Zarraby y Adil Ghafo­
ur (130) encuentran que el 90# de éstos, presentan 
disnea de esfuerzo, el 68# ortopnea, y un 39# disnea 
paroxlstica noctuma.
Opiniones muy parecidas a las resenadas, las 
expresan otros muchos, como Pletcher, Thurbeck, Marx, 
Mola Moyayo, Carretero Baez, Zapatero y otros (68, 
138, 227, 45, 34).
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CIANOSIS
El dasorden cromâtico azulado de la piel y de 
las mucosas recibe el nombre de cianosis. Esta depen 
de de distintos factores, del espesor de la piel, de 
la pigmentaclén de la epidermis, e incluso de la lu- 
minosidad del ambiante en el que se estudia al enfer 
mo. Esta alteracién cromâtica esté en funcién de la 
cantidad de hemoglobulina reducida en las asas capi- 
lares y puede afirmar se (Peméndez-Cruz, 62) que és­
ta se hace patente, cuando se eleva por encima de 5 
gramos de Hb. reducida por 100 cc. de sangre (Lissac, 
120).
En el Cor Pulmonale Grénico, estân présentes 
habitualment e una serie de factores, como son: La In 
suficiencia Respiratoria, (con hipoxemia, e hiperca^ 
mia) y la poliglobulina, en la que la Hb. reducida se 
encuentra por encima de los valores sehalados, apare^ 
ciendo por lo tanto la cianosis (166).
Esta cianosis del C.P.C., Femândez-^ruz las 
define, como cianosis centrales por antonomasia o cia 
nosis "frfas".
En cuânto a su expresividad cromâtica, el misi 
mo Pemândez-Cruz, las define como color ceniza-pla— 
ta, para diferenciarlas de otras cianosis color lila, 
zarzamora, berenjena, color pizarra, propias de otros 
procesos.
La cianosis en el C.P.C. es frecuente, pero no 
suele aparecer en el primer estadio, donde como ya he 
mos apuntado, la tos y expectoracién y ocasionalmente 
la disnea, suele ser la ânica sintomatologia aparente.
En cambio, en la fase intermedia del C.P.C. o 
segundo estadio, ya suele aparecer la cianosis, sobre 
todo con ocasién de procesos infecciosos agudos. Para 
hacerse mâs patente en la tercera fase, adonde prédo­
mina, con otros signos de insuficiencia cardlaca con- 
gestiva. (166).
Pabst (169), en su valoracién de los criterios 
cllnicos del C.P.C. sitâa a la cianosis en segundo lu 
gar, después de la disnea y antes que la taquicardia.
Dentro de los signos cllnicos respiratorios de 
la Insuficiencia Respiratoria grave, Sadoul, Cherrier 
Collobier y Carbonel (199) sitâan a la cianosis des—  
pués de la tos, expectoracién, disnea, tirage y alte-
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racién de la frecuencia respiratoria. Piensan (ci- 
tando a Comroe y Dripps), que la cianosis es de ti­
po central, por la insuficiencia respiratoria y la 
poliglobulia de estos pacientes, pero que en el es­
tadio de insuficienciacardlaca derecha, existe cia­
nosis de origen periférico con disminucién de la sa 
turacién venosa. Para ellos la fascies vultuosa y 
la vasodilatacién eutâneo-mucosa de la hipercapnia, 
modifican bastante frecuentemente la coloracién de 
los tegumentos. Opiniones muy parecidas a éstas son 
senaladas por el Comité de Expertos de la O.M.S. (166) 
Segiîn éstos, la cianosis es de tipo central en el C.P.
C. Secundario a neumopatlas, mientras que serâ de tipo 
periférico (sin hipoxemia) cuando es secundario a en—  
fermedades vasculares.
Creemos que es interesante en este parânetro co­
rnent ar la clasificacién clinica reconocida por primera 
vez en 1955 por Domhorst, de los pacientes con insuf i 
ciencia Respiratoria con C.O. L.D., donde inclula un 
largo espectro de pacientes cuyos extremos eran fâci—  
les de discemir. A los extremos les aplicé el término 
"soplador rosado". "PP" (Pink Puffers) y "Azul abotar- 
gado'*. "BB" (Blue Bioasters).
Posterformente Pilley (citado por Asher Marks", 
131), ha caracterizado estos grupos. El primero "Tipo 
PP" (enfisematoso) de aspecto delgado y con sombra 
cardlaca estrecha, sin antecedentes de insuficiencia car 
dlaca, y con Hcto, de 55# y el 2e tipo "BB" (bronquitis 
crénica) obeso, corazén agrandado con antecedentes de
I.e. y Hctq de 60#.
Éstos mismos tpos. de "PP" y "EB"; los describen 
otros autores para C.P.C. como Koener y Kalovany (215).
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HONGUS
El broncoespasmo, las secreciones retenidas y el 
edema de mûcosa, son las causas mâs decisorias para 
dar lugar a alteraciones en algunas aüscultaciones 
pulmonares y mâs concretamente los estertores secos, 
tipo roncus y sibilancias (Asher, Marks, 131).
El predominio de cada uno de esos agentes causa­
les, hace que los estertores sibilantes eean mâs o 
menos abundantes que los roncus. A mayor componente 
broncoespâstico, mas abundancia de sibilancias y vi­
ce ver sa (Marx H. 138).
El Comité de Expertes de la O.M.S. (166), cuali- 
fica la auscultacién pulmonar, dependiente del proc£
80 causal del C.P.C. cuando éste es secundario a neu 
mopatlas, su auscultacién es similar a la habituai en 
la C.O.L.D. esto es: respiracién sibilante (roncus y 
sibilancias) y con frecuencia disminucién del murmu- 
llo vesicular. En cambiio cuando el C.P.C, es senun- 
dario a enfermedades vasculares, la auscultacién pul 
monar no présenta estertores secos.
Para Sadoul, Cherrier y Collombier (199) la aus­
cultacién pulmonar, en una insuficiencia Respirato—  
ria grave, depende de la agravacién de la bronquitis, 
del broncoespasmo, del aumento o disminucién de las 
secreciones bronquiales. Para ellos la auscultacién 
mâs frecuente es: Roncus y sibilancias y en ocasiones 
murmullo vesicular disminuido o abolido.
Queremos también resaltar la presencia de auscul­
tacién "hdmeda" segén Marks o "estertores burbujosos" 
segén Agusti Vidal (2), dependientes de las secrecio­
nes bronquiales.
Otros autores como Zarrabay Masur (130), Pabst 
(169) y otros, no hacen hincapié en la importancia de 
los signos auscultâtorios pulmonares para el diagnés­
tico de C.P.C. Es mâs, la presencia de estertores se­
cos en el C.P.C. parece ser que estâ en funcién del 
proceso causal y por lo tanto dependiente de él, y no 
propiamente del C.P.C. Dado que el mayor porcentaje e 
tiolégico es debido a C.O.L.D. y en estos la presencia 
de estertores secos es lo habituai, es légico pensar 
que se sigan auscultando en esos mismos procesos, con 
hipertensién pulmonar o hipertrofia cardlaca derecha.
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SIBILANCIAS
No vamos a repetir las hipétesis senaladas 
en el parâmetro anterior (roncus), referente a los 
factores causales de los estertores secos. Esos mis­
mos autores sehalaban que las sibilancias son mâs 
pendientes del brocoespasmor'existente en mayor o m_e 
nor intensidad, en el asma, y en los procesos bron—  
qulticos.
En estos dltimos no parece que el brocoes—  
pasmo sea el factor fundamental, pues el edema de mu 
cosa y las secreciones bronquiales son los signos a- 
natomcpatolégicos que definen una bronquitis.
A pesar de todo el brocoespasmo en mayor o 
menor cuantla suele estar presente en todas las bron 
quitis. crénicas. (199, 40, 194, 227, 166, 130).
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HEPATOMEGALIA
El aumento del tamaho del hlgado, de consis 
tencia blapda y doloroso espontâneamente o a la pre- 
sldn, à causa de la dis tens ién de su jçâpsTxla, fené— 
meno frecuente én los pacientes con C.P.C. j ■
El dolor es tanto mayor cuanto mâs aguda se |
presents la hepatomegalia, y aumenta frecuentemente i
con el esfuerzo. Si existe insuficiencia tricâspidea 
funcional, es posible observar pulso hepâtico (Pdez- 
Cruz, 62).
Cuando el higado congestivo tiene una evolu 
cién larga, se observa el caracterfstico aspecto de 
"bigado en nuez moscada" (Rubies, Prat y Frison,194) 
debido a la dilatacién de los sinusoïdes rodeados de 
parénquima hepâtico de color mâs pâlido.
El examen histolégico, siguiendo a Rubies- 
Prat y Prison, muestra dilatacién de las venas cen—  
trolobulillares, a veces con zonas heraorrâgicas y n^ 
cropsis focal y atrofia de los trabéculas hepâticos. 
El estudio ultramicroscépico demuestra que la desapa 
ricién de las células centrolobulillares es mâs, de­
bida a la atrofia de las mismas que a la necropsis, 
ocasionando ello la fibrosis, especialmente en los es 
pacios de Disse.
El aumento de la presién de las venas hepâ- 
ticas, junto a la hipoxia hfstica a nivel de las cé­
lulas préximas al centrolobulillo, son el principal 
factor reconocido (194) de la degeneracién celular, 
de la dilatacién sinusoidal y de la disminucién de la 
secrecién biliar.
La hepatomegalia como signos de C.^.C. es 
para Mansur, Zarraby y Adil Ghafour (130) muy frecuen 
te.
En un estudio retrospectivo de los 100 ca—  
8 0S de C.P.C. aparece en el 44# de los pacientes.
La hepatomegalia, segân Koemer y Malovany 
(215) estâ en funcién de très factores: el fracaso ven 
tricular derecho, la hipoxemia y la acidosis.
Pabst (1 6 9 ), Dreyer (54) y Marx (1 3 8 ), pien­
san que la hepatomegalia, aparece en aquellos pacien­
tes con C.P.C. en el estadio III, ésto es, cuando se 
llega a una descompensacién del corazén derecho. Lo 
mismo ocurre, segén ellos sobre el éxtasis venoso del 
cuello, el edema o la ascitis.
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En cambio Diaz-Rubio (52) cree que la hepatom^ 
galia secundaria al C.P.C. aparece en un buen tanto 
por ciento de los enfermos antes de que se produzca la 
claudicacién del ventricule derecho. Destaca el pa—  
pel que jue^a la hipxia en la presencia de la hepato 
megalia.
Una hepatomegalia moderada, es habitualmente 
encontrada en pacientes con Insuficiencia Respirato­
ria grave y frecuentemente dolorosa (Saudol y Col,199) 
El reflujo hepatoyugular le parece un signo accesorio 
én razén de su inconstancia.
Resumiendo, podemos deducir que la mayorla de 
los autores aceptan la hepatomegalia como sgno. frecu 
ente de C.P.C, Para unos, esta aparece solo cuando 
claudica el Ventricule derecho, mientras que para o—  
tros aparece antes,
Los factores causales de Hepatomegalia son el 
aumento de presién venosa, la hipoxemia y segén aigu—  
nos autores la acidosis.
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EDEMAS
A pesar de los espectaculares avances de los 
éltimos anos en la fisiopatologla del aparato cir 
culatorio'y renal, y mâs concretamente en el meca 
nismo de los edemas, no cabe la menor duda, de la 
existencia de muchos puntos oscuros, siendo uno 
de ellos, la causa del edema en el C.P.C.
Declamos en el parâmetro de la Hepatomegalia 
que para algunos autores (169, 54, 138) la causa 
de ésta y del edema estaba en relacién con la des 
compensacion cardlaca derecha, y el consiguiente 
aumento de presién en territorio venoso.
Koener y Maiovay (215) apuntaban ademâs la 
hipoxemia y la acidosis, y entre nosotros Diaz-^ 
bio (52), asegura encontrar hepatomegalia, en pa­
cientes donde no ha claudicado el cora&én derecho. 
Nosotros también hemos tenido oportunidad de ob—  
servar tanto la hepatomegalia, como edemas antes 
de producirse Insuficiencia de Corazén derecho.
Nos parece muy interesante, el estudio que se 
realiza sobre el EDEMA EN EL COR PULMONALE CRONICO 
en The LANCET, 27-XII-75 y donde intentan demostrar 
el gran papel de la hipoxemia y la acidosis a nivel 
renal, dando lugar a alteraciones en el flujo plas- 
mâtico, pero sobre todo, en la médula a nivel tubu­
lar con mayor reabsorcién de Na.
Piensan también que el mecanismo de la aldoste 
rona tiene papel importante. Otro factor favorece—  
dor del edema, podria ser la dificultad de desagîie 
del conducto torâcico por aumento de presién en la 
vena cava. La reducida compliance de las venas del 
tobillo en pacientes con fallo cardlaco puede ser 
también una consecuencia del edema, ya que no puede 
ser todo atribuida a la vasoconstriccién a partir 
del tono simpâtico aumentado, que es una caracterl^ 
tica del fallo congestivo en el hombre.
Después de comprobado con angiografla de la ca 
va, se ha observado como en algunos pacientes con . 
P.C., el flujo de sangre del abdomen al térax, queda 
inhibidô durante la inspiracién, à pesar de la 
gran presién diferencial entre estas dos cavidades. 
Todos estos factores, pueden explicar (segén los au­
tores del referido trabajo), cémo la presién venosa 
yugular, no aumenta en todos los pacientes con C.P.C.
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edematoso, con la misma intensidad, hecho senalado 
desde hace mucho tiempo por los cllnicos.
Estas hipétesis senaladas, apoyan aque11as o- 
tras como Diaz-Rubio y nosotros mismos, en el sent^ 
do de que hemos observado edemas de las extremida—  
des inferiores, antes de que exista una gran hiper- 
presién en la vena cava, y sin que aén haya fracasa 
do el ventrlculo drcho.
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OBNUBILAÇION
Depéndiendo del grado de insuficiencia respira 
toria (1 8 4 )j el paciente de C.F.C. se duerme con fa— 
cilidad. En 'casos avanzados puede comprobarse un 
cierto grado de obnubilaciôn sensorial y a veces deso 
rientacidn, que junto a otros slntomas corao excita—  
cl6n psicomotrfz, delirio, incontinencia de esfinte- 
res, etc., forma parte del cuadro de encefalopatfa 
âcido-hipercépnica, cuya expresi6n mayor es el coma 
hipercâpnico.
Sadoul, Charrier (199) encuentran como signes 
neuropslquicos en la insuficiencia respiratoria gra­
ve, la cefalea, los episodios de somnolencia, el in­
somnie nocturne, modificaciones de carâcter y a ve—  
ces irritabilidad con p4rdida de memoria. Es frecuen 
te un slndrome confusional, con obnubilacidn y deso- 
rientacidn temporal-espacial, con expresidn verbal 
lenta y poco précisa. Tras los périodes de agitacidn 
suelen pasar a somnolencia y obnubilaci6n. Si la des 
compensaoidn respiratoria se agrava, al estado de ob 
nubilac i6n se sucede un coma m6s o menos prof undo. A 
estes cambios psiquicos, suelen acompanarse carabios 
sensoriales, sobre todo trastomos de la visi6n, cam 
bios sensitives, con paréstesias y hormigueo de ex—  
tremidades y cambios motores, con hemiparexias y mo­
no pare xias . Todos estos cambios neuropslquicos muy 
estudiados por Comroe, Westlake, Chemiack, Austen, 
Adam y Gonn, son considerados dentro del slndrome de 
la encefalopatla respiratoria, no es^eclficos del G, 
P.O.
Lissac (1 1 8 , 1 1 9 , 120, 121), estudia profunda­
ments esta encefalopatla respiratoria, encontrando 
cllnica similar a la resefiada por Sadoul, y la corre^ 
laci6n con el E.E.G, hallando dates sugerentes.
Panzani y Turner (175, 176) estudian la encefa 
lopatla respiratoria en nihos asmâticos y piensan tam 
biîn que la hipoxeraia, la hipercapnia y la acidosis 
son los responsables del cuadro. En la misma llnea se 
exprès an Hass (8 7 ), Laxenaire, Collombier (110) y Ni- 
cot (164)
Parece que los autores revisados encuentran cil 
nica neuropslquica en los enfermos de G.P.C. donde la 
obnubilacidn forma parte del llamado slndrome de Enc^ 
falopatla Respiratoria. Tambiéh, todos ellos aceptan
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la Insuficiencia Respiratoria, como responsable 
de estos trastomos y por lo tanto no especi- 
ficos del C.P.C, Gonsideran que la acidosis, la hi- 
poxemia y la hipercapnia son los responsables dire£ 
tos, si bien no hay unanimidad, en cual de esos tres 
factores tienen una accidn mâs directa y responsable 
o si los tres actiîan sinérgicamente. Tampoco heraos 
encontrado estudios eatadlsticos definitives que aya 
len a una determinada postura.
Nosotros nos preguntamos, si la sintomatolo- 
gia propia de la Encefalopatla Respiratoria podrla 
verse agravada por la insuficiencia cardlaca derecha 
situaci6n que puede darse con el G,P.G. descompensa- 
do, puesto que en Insuficiencias Cardlacas congesti- 
vas por lesiones, tricuspldeas, pericarditis constriç 
tivas, etc,, también se present an trastomos psiqui­
cos, cefaleas, etc. (I8 4 ).
50,
TENSION ARTERIAL
Para la mayorla de los autores revisados por 
nosotros, ^a tensidn arterial sistémica en los pa—  
cientes con O.P.O. no expérimenta cambio alguno,ni 
generaimente es resehada a. la hora de exponer la j
sintoraatologfa.
No obstante alguno s como Marx, hacen un es tu |
dio de la tension arterial en 209 enfermos con Insu |
ficiencia Respiratoria y encuentra una presidn arte^  i
rial sist6lina media de 120mm/hg. ; de 4stos, un 12^ |
presentaban valores entre 110 y 95 de mdxima, mien- |
tras que un 27?^  fue superior a 150mm/hg, |
Segi^ este autor, la presidn arterial., tanto |
sistdlica como diasistdlica, no sufre variaciones 
importantes. I
Sadoul, Cherrier y Carbonel (199), en una r^ 
visiôn sobre los signes cardiovasculares en la Insu 
ficiencia Respiratoria grave y O.P.O., senalan que 
aunque la tension arterial esté frecuentemente ele- I
vada en el curso de hipercapnias agudas, de poliomiÆ |
litis u operados, es a menudo normal e incluse ba— |
ja en el curso de de s c ompens ac i one s respirâtorias, ;
en enfermos bronqulticos. Ellos cerrelacionan la 
tension arterial con la saturacidn de 02 arterial, '
asl como con la PC02, no encontrando significacidn !
alguno. j
Wood, Piedber y el COMITE DE EXPERTOS DE LA
O.M.S., senalan que la tensidn arterial es frecuen- |
temente baja, sobre- todo en la fase de 6,p,c, des— 
compensado.
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52.
HEMATIES Y KEMATOGRITO
Las poliglobulias o eritrocitosis son plus- 
descompensaciones del nivel eritrocitario y hemoglo- 
blnico, con valores elevados de estos. Son sintomâti 
cas, de procesos habitualraente conocidos. La polxci- 
temia en cambio es urt proceso idiopdtico que se inte 
gra dentro de los slndromes mieloproliferativos (10).
Las poliglobulias mâs importantes, siguien- 
do a los mismos autores son;
1.- Poliglobulia de bipoxemias ex6genas (ejem. enf 
de Monje).
2.- Poliglobulias sintométicas de bipoxemias enddge- 
nas (ejem. enfermedades pulmonares).
3.- Poliglobulias tdxicas.
4.- Poliglobulias centrdgenas (cerebrales).
5.- Poliglobulias endocrinas
6.— Poliglobulias de los obesos (slndrome de Pickwick)
7.- Poliglobulias nefropdticas.
8.- Poliglobulias hemoglobinopâticas.
De todas ellas, la que nos interesa a noso­
tros es la ndm. 2 o poliglobulia sintomdtica de hipo- 
xemias enddgenas.
En estas, las enfermedades pulmonares ( enf i. 
sema, tuberculosis, bronquitis crdnica, neumot6rax,C. 
P.O.) y cardiopatlas ciandsantes, al reducir, enddge 
namente la aportacidn de oxlgeno a los tejidos, proyo 
can, poliglobulias reactivas compensadoras de la hipo 
xemia.
La eritropoyetina, es el mediador dltimo de 
la eritropoyesis normal a través de su accidn estimu- 
1adora sobre las células precursoras de la médula 6sea 
de tendencia eritroide, El contenido de Oxlgeno de los 
tejidos, que es percibido por el tejido renal, es el 
tefmostato con que se régula la producci6n de eritopo— 
yetina (78),
Murray en 1965, y Reuben en 1973, son quie- 
nes mâs ban profundizado en el estudio de la hipoxe—  
mia, la eritropoyetina y el estlmulo sobre el sistema 
eritroide en la médula dsea. La disminucidn del cont je 
nido arterial de oxlgeno es consecuencia al incremen­
ts de derivaciones arteriovenosas pulmonares (Gilbert 
Harriet), as! como relaciones desproporcionadas venti
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Iaci6n-perfusi6n. Siguiendo a los mismos autores, la 
actividad proliférâtiva de las células madrés de la 
médula 6sea de tendencia eritroide, estâ controlada 
por la eritopoyetina, y hay una relacidn reclproca 
entre la oxigenacidn de los tejidos y la producci(5n 
de aquella. La hormona se genera a partir de la in- 
teraccidn del factor eritorpoyëtico renal, elabora- 
do por el tejido del rindn (Probablemente el apara- 
to yustaglomerular) y un sustrato que se cree tiene 
su origen en el blgado.
En el C.P.C,, ademâs de otros par&netros de 
la gasometrfa que pueden alterarse, la bipoxemia e£ 
tâ presents en todos ellos en menor o mayor grado, 
esta es la raz<5n de que nos encontremos en estos pa 
cientes unes recuentos de bematles y un valor de he 
matocrito elevado, tanto m6s cuanto menor sea el 
contenido arterial de oxigeno, y como consecuencia 
la oxigenacidn de los tejidos que esté mâs dificul- 
tada.
Las cifras normales de bematles y bematocrito, 
verlan con el sexo, oscilando para el recuento de b£ 
matles en la mujer de 4 a 4,5 millones y en el hom—  
bre de 4,5 a 5 millones. En cuanto al bematocrito,se 
consideran cifras normales para la mujer de 40 a 439^  
y en el bombre de 43 a 46^ (62, 152, 127, 10).
54.
VEIOCIDAD DE SEDIMENTAQION GLOBULAR (V.S.G.)
La velocidad de sedimentaci6n globular (V.S.G.) 
puede verse alterada por diferentes procesos (9),con 
siderândose como cifras normales de tres a diez mm. 
en la primera hora,
Los procesos mâs importantes que producen alte­
rne i6n de la V.S.G, son los procesos inflamatorios, 
las neoplasias malignas, los infartos y hemorragias 
internas, las enfermedades dégénérâtivas, las lesio­
nes traumdticas y algunos efectos terapéuticos (ra-—  
dioterapia, vacunas, proteinoterapia, etc.).
for el contrario, pueden retardarla, la hipopro 
teinemia, o las poliglobulias sintométicas, estas lîl 
timas por aumento de la viscosidad sanguinea total.
En el O.P.O. por tanto, la V.S.G. esté retarda- 
da por efecto de la poliglobulia, siendo lo més 
frecuente, que nos encontremos con cifras de cero a 
dos mm., a la primera hora, pero esto, no es real,en 
todas las ocasiones, ,ya que otros factores de efecto 
contrario pueden contribuir a aoelerarla. Asl, una hj. 
poproteinemia, o lo que es més frecuente, procesos in 
flamatorios de la mucosa bronquial, aceleran considé­
rablement e la V.S.G.
55.
QÜIMICA HEMATICA
Los autores que han estudiado profundamente 
el C.P.C. no encuentran alteraciones qulmicas heméti- 
cas a excepcidn de la serie eritrocltica, de aiil que 
no se senale en ninguna ocasién a la hematoqulmica co 
mo signo o prondstico dependiente directamente de C.P. 
C, Indireetamente pueden alterarse la urea, el éci- 
do drico, el ionograma y otros, en funcidn del grado 
de insuficiencia cardlaca, de la ,lesidn hepética 
secundaria o de la diuresis. A veces también, estas 
alteraciones qulmicas de la sangre son iatrogénicas 
(hipokaliemia por duréticos).
La reserva-alcalina, en cambio, si la pode- 
mos encontrar alterada en el C.P.C. dependiente del 
grado de insuficiencia respiratoria del paciente. El 
aparato respiratorio, junto con los rinones, son los 
dos més importantes érganos encargados de mantener el 
equilibrio écido-base. La acidosis respiratoria habi- 
tualmente en estos pacientes compensada o descompensa 
da, es en la gasometrla donde realmente vamos a estu- 
diarla.
Con respecte a las proteinas totales y el pr£ 
teinograma, las cifras para sujetos normales (62, 152), 
(10 y 9), oscilan para las proteinas totales entre 6 y 
8 gramos por 100 cc. y para las distintas fracciones 
del proteinograma, las siguientes;
Albémina  .......... . 50-749^
Alfa 1..... ............. ........4,3%
Alfa 2..... ......................6,99-
Beta....... .............. ........11, 59^
Gamma...... ......................  139^
Los mismos autores senalan para el tiempo de 
protrombina, como cifras normales aquellas comprend!—  
das entre el 85 y 110%.
Prueba de la Bromosulfoftaleina; La inyecciôn 
endovenosa de una soluci6n al 59- de esta sustancia 
a la dosis de 5 mgrams. por Kg. de peso, desaparece nor 
malmente de la sangre antes de los 30 minutes. Si per­
siste, es muestra de que existe una insuficiencia fun-
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cional hepética. Se valoran como normales las pruebas 
que a los 45 minutos dan una retenci6n del 0 al 59S.Se 
consideran lesi6n hepdtica leve, si la retencidn osci 
la ente 5 y 25^. Son lesiones graves entre 25 y 509S y 
muy graves, cuando se présenta una retencidn superior 
al 505S.
Colesterol; Del estudio de los llpidos, debemos 
destacar el colesterol, que puede estar alterado en 
algdn de term inado tipo de ihepatoplas. Actualmente 
se consideran (240) cifras normales 174 mgs. por 100  
cc. con una desviacién standard de 4 7 .
En el C.P.C., como hemos dicho anteriormente,y 
con las excepciones resenadas, la hematoquimica, la 
encontramos poco alterada.
Dependiendo de si existe o no, insuficiencia car 
dlaca, esta va à producir un blgado de éxtasis y has- 
ta una fibrosis hepdtica, con la consiguiente altera—  
cidn, no especlfica del C.P.C. de las pruebas de fun—  
cionalismo hepdtico (1 9 4 , 16).
Fundamentaimente se van a alterar la prueba de 
la^Bromosxilfoftaleina, albiSmina y en menor grado el 
'tiempo■ deiprotrombina, raramente hiperbilirrubinemia, y 
ligera elevacidn de las transaminasas sdricas. La prun 
ba de la bromusulfoftaleina, es la mds alterada, ya 
que la facultad para aclarar la sangre del colorante, 
depende del flujo sanguineo hepdtico, que en el hfgadd 
cardlaco estd disminuido.
No obstante repetimos que las alteraciones del 
funcionalismo hepdtico en el C.P.C. no parecen repre—  
sentar especificidad, siendo estas dependientes de la 
insuficiencia cardlaca congestiva de cualquier etiolo- 
gla.
Por dltimo (73) en el C.P.C. con insuficiencia 
cardlaca, la funcidn renal se altera, como courre con 
otras insuficiencias renales por otras causas. El flu 
jo renal de plasma, disminuye y aumenta la fraccidn 
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58.
ESPIROMETRIA
Los monogramas publicados hasta esta éltima 
ddcada, con relacidn a la funcidn pulmonar respira­
toria de los adult os, o bien resultaban de una sig- 
nificacidn limitada, en tdrminos générales y metod£ 
Idgicos o bien resultaban poco representatives de 
las poblaciones de edades superiores a los 45 anos.
Schlesinger, Goldbourt y Medelle (206) en 
1973I realizan un estudio retrospective, examinando 
mds de 10.000 adultes del sexo masculino, lo que les 
permitid establecer valores normales de la funcidn 
pulmonar respiratoria, hasados en una muestra de 
2.648 hombres may or es de 45 afios, que no sufrian nin 
guna de las anomallas cardio-pulmonares que pudiesen 
condicionar las pruebas de la funcidn pulmonar respi 
ratoria. A todos ellos se les realizd, capacidad vi­
tal, V.E. M.S. y V.E.M.S./G.V.
En cuanto a la capacidad Vital, se pudo cos- 
tatar (como veremos en la tabla ndm. l), como los va 
lores aumentan en proporcidn directa a la talia,mien 
tras que en alturas seme jantes, resultan inversamen- 
te proporcionales al incremento de la edad.
Las cifras de Volumen Espiratorio Mdximo por 
segundo (tabla 2), disminuyen en proporcidn inversa 
al incremento de la edad y aumentaban al crecer los 
valores de la variable altura.
Por dltimo, las cifras correspondientes a la 
proporcidn de V.E.M.S./O.V. (tabla 3), decrecen sig­
nificativement e al aumentar la edad, oscilando del 
77?5 al 71"/. I i
59.
Tak l* 1— f» r r « l  VUnt CaptitUr, H I
Avaraga Standard Perceatiles
H t A f* . T r Subjaets, Ko.* Valua** Deviation** lot 20tt SO** soft oot
Up to 183 cm 49-19 143 3541 931 2003 3036 3533 4008 4103
60-S4 137 3379 457 3708 2888 3360 3844 4148
«W 9 148 3280 400 2587 2907 3332 3846 3871
8044 91 3104 834 2742 3177 3608
83+ S3 3003 038 2330 .2030 3772
Tom ll 809 3349 840 2621 2807 3357 3854 4001
183.167 cm 45-49 384 3018 513 3308 3440 3888 4360 4385
80*4 203 . 3783 484 3013 3308 3775 4205 +452
5W9 100 3847 497 3070 3160 3710 4110 4270
8084 * i 3553 531 1130 3459 4000
84+ 63 3304 853 2898 3285 3824
Total: 831 3718 538 3011 3242 3713 4104 4435
168-171 cm 43+9 318 4126 540 3454 3074 4161 - 4811 4881
3084 133 4073 530 3414 3608 4003 4522 4746
4+59 118 3884 558 3000 3438 3824 4381 4721
8044 87 3821 588 3296 3850 4364
84+ 28 3497 848 3725
Total: 444 3003 MO 3223 3483 3065 4458 4730
173 cm 44+9 204 4333 831 '• 3745 4031 4530 5064 3318
and abovo 80M 183 4428 820 ' 3603 3006 4438 4982 5222
SOSO 136 4333 874 3453 3704 4205 4048 5213
8084 73 3048 868 3408 3035 4354
84+ 23 3311 803 3940
Total: 710 4310 825 3138 3743 4288 4003 5179
*Elxclii<lin,l anknowfM. **Xat diowa if  lea ihan 2S vuliicvb. fN'ot .hawn If len than tOU «ubjeele. ttsVot xhown if lea than SO 
■ubjcett. I  A t* a iljiubd by direct method to f »  distribution of total study populatkin. .
CHEST, VOL. 63. NO. 4, APRIL, 1973
60.
SCHLESINGER ET AL
Tnlilc 2— f'urcril E x p iru lo ry Polimi. 0.1 Sre, M l






5 0 " 8011 091
I p lo 102 cm 4+1% 152 2750 176 2U&I 2:Mül 2705 3191 :t-.T9
50-54 157 21:117 401 liW!) 3233 2t:l7 2977 :i2si
55-5!» 140 3180 447 , 1873 2134 21!t0 2sur> 3971
60-64 01 2380 501 1817 2175 2819
65 + S3 2130 408 1703 2070 3001
Total: 500 2351 474 1835 3100 3582 2007 3228
103-107 cm 49+0 284 3010 473 2403 2038 3028 3377 3.552
50-54 203 3847 480 3253 2473 2878 3341 3118
55-50 100 3730 457 2177 2335 2765 3097 3330
60444 04 2030 414 3323 3615 3950
6 5 + S3 3300 844 1056 3445 2034
Total: 831 3801 483 3166 2387 3817 3325 3410
168-171 cm 45+0 318 3140 545 3456 3708 3146 3813 3S51
50-54 123 3000 473 3384 3720 3005 ■ 3532 3076
55-50 118 3879 403 3324 3468 3638 3283 3571
60-64 57 3800 457 3483 2760 3374
6 5 + 38 2371 433 2693
Tota l: 544 2073 408 2303 3528 3970 3414 3662
173 cm 45+0 305 3434 584 3636 3088 3458 3943 4101
and above 5(V*4 182 3303 531 2641 2836 3353 3743 3967
6+50 136 3208 843 3487 2833 3206 3873 3004
00-64 72 3008 480 3488 3875 3334
6 5 + - 25 2538 013 3725
T ota l: 710 3104 553 3305 2725 3233 3701 3972
*Excliitlin( unknowiia. **N o t shown If  leas than 35 subjeets. fX o t shown If lass than 'IOA subjects. t tX o t s liow nif less thon 90 
subjects I  Age adjusted by diieet method to aga dlstribudon of total study population.
Tabla 3— l*are*»laga 1.0 S re F o rta d Ejrpfrelory Polum* o f Foread Ffiol C o p o tlly
Age. Y r
Subjects,
N o * V alu e"
Standard
D evia tion" 101 2011
rerrentiles
5 0 " 8011 00»
45+0 040 77 9 65 71 79 84 87
50-54 684 76 8 85 70 77 83 86
55-50 500 75 0 64 70 77 83 86
60-64 314 74 0 63 68 76 82 84
85 + 158 71 11 68 65 73 81 84
Tota l: 2684 75 0 61 70 . 77 83 80
•E jtrlu tliiif iinlinowrei. **X o t shown if less than 35 subjects. jN o l shown If loss than 100 subjects. j jX o t  shown if less tlcui 50 
nilijccts. I.Vge atljtistcd by direct method to age distribution of total study popnlntion.
CHEST. VOL. 63, NO. 4, APRIL. 1973
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La revista Americana de Enfermedades Respirâtorlas 
(161). ha publicado unas tablas de valores espiro- 
métrioos normales, en funcidn del sexo, la edad y 
la altura, y que nosotros estamos utilizando para ha 
liar los valores tedricos de los pacientes a estudiar 
Estas tablas que reproducimos a continuéeidn, 
se refieren al estudio de la capacidad vital y V.E. 
M.S. en varones y hembras, y cuya comparacidn con las 
resenadàs anteriormente apenas difieren de los valo—  
res tedricos normales de las tablas de la CECA (Tablas 
de referenda para exdmenes espirogrâficos, Gomisidn 
de Comunidades Europeas, 1967).
■Unicamente debemos destacar a Mizne y Willian—  
son (150) que en los Test de funcidn respiratoria en 
las personas de edad avanzada, que ellos realizan, en­
cuentran un Indice de Tiffeneau, claramente diferente 
para personas normales en funcidn del sexo.
62.
FEVC EN VARONES DE MAS DE 62 ANOS
































150 2.30 2.26 2.23 2.20 2.17 2.14 2.10 2.07 2.04 2.01 1.93 1.85 1.76 1.68
155 2.57 2.54 2.51 2.47 2.44 2.41 2.38 2.35 2.31 2.28 2.20 2.12 2.04 1.96
160 2.84 2.81 2.78 2.75 2.72 2.68 2.65 2.62 2.59 2.55 2.47 2.39 2.31 2.23
162 2.95 2.92 2.89 2.86 2.83 2.79 2.76 2.73 2.70 2.66 2.58 2.50 2.42 2.34
164 3.06 3.03 3.00 2.97 2.94 2.90 2.87 2.84 2.81 2.77 2.69 2.61 2.53 2.45
166 3.17 3.14 3.11 3.08 3.05 3.01 2.98 2.95 2.92 2.88 2.80 2.72 2.64 2.56
168 3.28 3.25 3.22 3.19 3.15 3.12 3.09 3.06 3.03 2.99 2.91 2.83 2.75 2.67
170 3.39 3.36 3.33 3.30 3.26 3.23 3.20 3.17 3.14 3.10 3.02 2.94 2.86 2.78
172 3.50 3.47 3.44 3.41 3.37 3.34 3.31 3.28 3.25 3.21 3.13 3.05 2.97 2.89
174 3.61 3.58 3.55 3.52 3.48 3.45 3.42 3.39 3.36 3.32 3.24 3.16 3.08 3.00
176 3.72 3.69 3.66 3.63 3.59 3.56 3.53 3.50 3.46 3.43 3.35 3.27 3.19 3.11
180 3.94 3.91 3.88 3.85 3.81 3.78 3.75 3.72 3.68 3.65 3.57 3.49 3.41 3.33
185 4.22 4.18 4.15 4.12 4.09 4.06 4.02 3.99 3.96 3.93 3.85 3.77 3.68 3.60
190 4.49 4.46 4.43 4.39 4.36 4.33 4.30 4.27 4.23 4.20 4.12 4.04 3.96 3.88
Milne, J. S. y Williamson, J.: Respiratory function tests In older peoole. Clinical Sciénce 42: 371 -381 11972).
FEVC = 5 .4 8 6  16,097 A -49 29 ,9  mm; A: edad an aftos).
63.
FEVC EN HEMBrtAS






























150 3.45 3.33 3.21 3.09 2.97 2.85 2.73 2.61 2.49 2.37 2.25 2.13 2.01
155 3.68 3.56 3.44 3.32 3.20 3.05 2.96 2.84 2.72 2.60 2.48 2.36 2.24
160 3.91 3.79 3.67 3.55 3.43 3.31 3.19 3.07 2.95 2.83 2.71 2.59 2.47
162 4.00 3.88 3.76 3.64 3.52 3.40 3.28 3.16 3.04 2.92 2.80 2.68 2.56
164 4.09 3.97 3.85 3.73 3.61 3.49 3.37 3.25 3.13 3.01 2.89 2.77 2.65
166 4.18 4.06 3.94 3.82 3.70 3.58 3.46 3.34 3.22 3.10 2.98 2.86 2.74
168 4.27 4.15 4.03 3.91 3.79 3.67 3.55 3.43 3.31 3.19 3.07 2.95 2.83
170 4.36 4.24 4.12 4.00 3.88 3.76 3.64 3.52 3 4 0 3.28 3.16 3.04 2.92
172 4.45 4.33 4.21 4.09 3.97 3.85 3.73 3.61 3.49 3.37 3.25 3.13 3.01
174 4.54 4.42 4.30 4.18 4.06 3.94 3 92 3.70 3.58 3.46 3.34 3.22 3.10
176 4.63 4.51 4.39 4.27 4.15 4.03 3.91 3.79 3.67 3.55 3.43 3.31 3.19
180 4.81 4.69 4.57 4.45 4.33 4.21 4.09 3.97 3.85 3.73 3.61 3.49 3.37
185 5.04 4.92 4.80 4.68 4.56 4.44 4.32 4.20 4.08 3.96 3.84 3.72 3.60
190 5,27. 5.15 5.03 4.91 4.79 4.67 4E 5 4.43 4.31 4.19 4.07 3.95 3.83
Morris, J.F., Koski, A. y Johnson, LC.: Spiromatric standard for healthy nonsmoking adults. Amer. Rev. Resp. 
Dis. 103: 57-67 (1971).
FEVC =  0.115 H|n — 0,024 A -  2.852 (H,n: altura an pulgadas; A: edad an ados).
64.
! FEV, EN VARONES DE MAS DE 62 ANOS
i Volumen espiratorio méximo por segundo I FEV,), en litros y condlclenes alveolares (B.T.P.S.), an funcbn da la































150 1.70 1.67 1.65 1.62 1.59 1.56 1.54 1.51 1.48 1.46 1.39 1.32 1.25 ":i.18
155 1.88 1.86 1.83 1.80 1.77 1.76 1.72 1.69 1.68 1.64 1.57 1.50 1.43 1.36
160 2.06 2.04 2.01 1.98 1.95 1.93 1.90 1.87 1.84 1.82 1.75 1.68 1.61 1.54
162 2.14 2.11 2.08 2.05 2.03 2.00 1.97 1.94 1.92 1.89 1.82 1.75 1.68 1.62
164 2.21 2.18 2.15 2.13 2.10 2.07 2.04 2.02 1.99 1.96 1.89 1.82 1.76 1.69
166 2.28 2.25 2.23 2.20 2.17 2.14 2.12 2.09 2.06 2.03 1.97 1.90 1.83 1.76
168 2.35 2.33 2.30 2.27 2.24 2.22 2.19 2.16 2.13 2.11 2.04 1.97 1.90 1.83
170 2.42 2.40 2.37 2.34 2.32 2.29 2.26 2.23 2.21 2.18 2.11 2.04 1.97 1.90
172 2.50 2.47 2.44 2.41 2.39 2.36 2.33 2.31 2.28 2.25 2.18 2.11 2.05 1.98
174 2.57 2.54 2.51 2.49 2.46 2.43 2.40 2.38 2.35 2.32 2.25 2.19 2.12 2.05
176 2.64 2.61 2.59 2.56 2.53 2.50 2.48 2.45 2.42 2.40 2.33 2.26 2.19 2.12
180 2.79 2.76 2.73 2.70 2.68 2.65 2.62 2.59 2.57 2.54 2.47 2.40 2.33 2.27
185 2.97 2.94 2.91 2.88 2.86 2.83 2.80 2.78 2.75 2.72 2.65 2.58 2.52 2.45
190 3.15 3.12 3.09 3.07 3.04 3.01 2.98 2.96 2.93 2.90 2.83 2.76 2.70 2.63
Milne, J. S. y Williamson, J.: Respiratory function tests In older people. Clinical Science 4 2 :371-381 (1972).
FEV, = 3 .6 15  Hmm -13,695 A -2866.7  (H „„ : altura an mim; A: edad an ados).
65.
FEV, EN HEMBRAS DE MAS DE 62 ANOS
Volumen espiratorio méximo por segundo (FEV,), en litros y condicionas alveolares (B.T.P.S.), en funcidn de la































ISO 1.65 1.60 1.55 1.50 1.45 1.40 1.35 1.31 1.26 1.21 1.09 0.97 0.84 0.72
155 1.76 1.71 1.66 1.61 1.56 1.52 1.47 1.42 1.37 1.32 1.20 1.08 0.96 0.84
160 1.87 1.82 1.77 1.72 1.68 1,63 1.58 1.53 1.48 1.43 1.31 1.19 1.07 0.95
162 1.92 1.87 1.82 1.77 1,72 1.67 1.62 1.58 1.53 1.48 1.36 1.24 1.11 0.99
164 1.96 1.91 1.86 1.81 1,77 1,72 1.67 1.62 1.57 1.52 1.40 1.28 1.16 1.04
166 2.01 1.96 1,91 1.86. 1.81 1.76 1.71 1.67 1.62 1.57 1.45 1.33 1.20 1.08
168 2.05 2.00 1.95 1.90 1.86 1.81 1.76 1.71 1.66 1.61 1.49 1.37 1.25 1.13
170 2.09 2.05 2.00 1.95 1.90 1.85 1,80 1.75 1.71 1.66 1.54 1.42 1.29 1,17
172 2.14 2.09 2.04 1,99 1.95 1.90 1,85 1.80 1.75 1.70 1.58 1.46 1.34 1.22
174 2.18 2.14 2.09 2.04 1.99 1.94 1.89 1.84 1.80 1.75 1.63 1.50 1.38 1.26
176 2.23 2.18 2.13 2.08 2.04 1.99 1.94 1.89 1.84 1.79 1.67 1.55 1.43 1.31
180 2.32 2.27 2.22 2.17 2.13 2.08 2.03 1.98 1.93 1.88 1.76 1.64 1.52 1.40
185 2.43 2.38 2.33 2.29 2.24 2.19 2.14 2.09 2.04 1.99 1.87 1.75 1.63 1.51
190 2.54 2.50 2.45 2.40 2.35 2.30 2.25 2.20 2.16 2.11 1.99 1.86 1.74 1.62
Milne, J. S. y Williamson, J.: Respiratory function tests in older people. Clinical Science 42 :371 -381 ( 1972).
FEV, =2 ,244  H„„„ -24,279 A -209 ,66  (H_„, : altura en mm; A: edad en ados).
FEV, % EN VARONES DE MAS DE 62 ANOS
Porcentsje de la FEVC que se espira en el primer segundo (FEV, % =  FEV, x 100; FEVC), 

















Mi/ne, J. S. y Wi/Hamson, J.; Respiratory function tests in older people.
Clinical Science 42: 371-381 (1972).
FEV, % =  71,38-0,007 A (A: edad en ados).
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FEV,% EN HEMBRAS DE MAS DE 62 ANOS
Porcsntajs da la FEVC qua se aspira en el primer segundo (FEV, % =  FEV, x 100; FEVC), 
















Milne. J. S. y Williamson, J.: Respiratory function tests In older people.
Clinical Science 42 :371 -381 ( 1972).
FEV’ % =  69,87-0,247 A (A; edad an ados).
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En el C.P.C. las alteraciones de la funcidn respi­
ratoria pueden medirse por varios mdtodos, sencillos, 
el de uso més corriente, que une a su precisxdn la ven 
taja de ser relativamente poco sensible a las condici£ 
nés personales del paciente Je del observador si se apli- 
ca de la debida forma, consiste en medir el volumen 
méximo de aire que el sujeto puede expulsar despuds de 
tina_ inspiracidn forzada, determinando la cantidad de aire 
expulsado en el primer segundo de la espiràcidn (V.E.M.
S.), y la espiràcidn compléta, o la capacidad vital (C. 
V,), Estos dos valores, junto con la proporcidn de V.E. 
M.S./C.V. o indice, de Tiffeneau nos van a determiner si 
el exémen de la funcidn respiratoria esté alterada y si 
es de origen restrictive, obstructive o mixto.
Hay numéro8 0s mdtodos, mas précisés que la espir- 
rometria, para determiner la importancia de los compo—  
nentes obstructive y restrictive, en las anomalies ven 
tilatorias, pero su uso exige casi siempre un material 
bastante complicado, y no es indispensable cuando se 
trata de diagnostic^' y évaluer las alteraciones de 
gravedad suficientes para provocar un Cor Pulmonale Cr^ 
nico (166).
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ALTERACIONES DE LA ESPIROMETRIA EN EL C.P.C.
Atenidndonos a los procesos causales que con 
més frecuencia producen C.P.C. no cabe duda que son 
los procesos obstructives (Bronquitis, enfisema, as 
ma,) los de mayor incidencia (166), pero al corre—  
lacionar la Insuficiencia Obstructiva con las alte­
raciones Electrocardiogréficas (8l, 156), al menos 
en intensidad o grados de afectacidn, no se obtiene 
significacidn. Esto es, a un mayor grado de obstrue 
cidn no se observa alteracidn del E.C.G. En cambio, 
en las Insuficiencias restrictives, si parece obser 
varse.més relacidn que en las anteriores, tanto en 
proporcidn numirica como en intensidad de la altera 
cidn.
(Tampoco ' encuentran alteraciones significa­
tives otros autores (47, 34, 135, 207) al correla—  
cionar las pruebas espirogréficas con el grado de a 
fectacidn electrocardiogréfico.
Van der Lende, Visser y Crie (112, 113) al co 
rrelacionar la disnea con el hébito de fumar, asi c£ 
mo con vivir en érea polucionada, lo encuentran signi­
ficative. Pero no se explican la discrepancia exis­




Miguel Servet (1511-1553), fue el primero que 
llamd la atencidn en su obra "Cristianismi Restitutio" 
sobre la circulacidn pulmonar, los cambios de colora—  
cidn de la circulacidn venosa y arterial, gracias a la 
depuracidn en los pulmones por medio de la respiracidn.
Richard Lower (1631-1691) muestra las modifies, 
ciones de la sangre en los pulmones al recibir aire.P£ 
ro solo hasta finales del siglo XIX, no se comienzan a 
desenvolver ticnicas adecuadas para el andlisis de ga­
ses de la sangre.
El anâlisis de los valores de presidn parcial 
del oxigeno y gas carbdnico, ha supuesto una tdcnica 
de laboratorio tan indispensable para aclarar las alt£ 
raciones de ventilacidn, perfusidn y difusidn pulmonar 
como la glueemia para un diabético, o la urea y el po- 
tasio para la insuficiencia renal.
Para la determinacidn del PH, y de la presidn 
de C02(PG02) son suficientes y satisfactorios los re—  
suitado8 obtenidos con sangre capilar, pero para la d£ 
terminacidn de la presidn de Oxlgeno (P02), es necesa- 
rio la recogida de sangre arterial (179), por puncidn 
directa, habitualmente, sobre arteria b^quial o fem£ 
ral, con jeringa heparinizada, de cristal y en condi—  
ciones anaerobias.
Cuando las determinaciones no pueden ser anali 
zadas dentro de los veinte primeros minutos de la reco 
gida, la sangre debe ser conservada en hielo. Se consi 
dera suficiente 2 a 4 ml, de sangre para poder anali—  
zar, el PH, la PO2 y PG02.
Retrik, Lugon y Rigatto (179) en un estudio so 
bre interprêtacidn y aplicaciones de la gasometrla, en 
cuentran ligeras alteraciones a la PC02 y P02 con res- 
pecto a la edad. Segdn estos autores, para sujetos nor- 
maies de 60 arLos de edad, las cifras que encuentran 
son:
PC02 ..............  36-47
P02   75-90
SATURACION 02 .........  93-96
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Edward Mays (141) realize un estudio de la gasome­
trla arterial, encontrando en sujetos normales lo si- 
guiente;
PH......... ..............  7,43 (SD: 0,075)
P02........ ............... 90 (SD: 3,5)
PC02....... ... ........... 38,3 (SD: 1,1)
Junto a estos datos, también encuentran una relacién 
inversa, significative entre P02 y PCO, en sujetos nor­
males para cualquier nivel de ventilacién alveolar.
El mismo autor, hace un estudio de la gasometrla en 
la Insuficiencia Respiratoria de diferentes grades, en­
contrando como primer signo y més leve de anormalidad 
la hipocarbia, con tensién de 02 normal. A una altera—  
cién mayor de la funcidn pulmonar se caractérisa por Hi. 
poxemia y en un grado mayor aparece ya Hipoxemia e Hi—  
percapnia. Al mismo tiempo analiza la gasometrla en pa­
cientes afectos de Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cré- 
nica (C.O.L.D.) Asma, y enfermedad Pulmonar Intersicial 
con los siguientes resultados:
PH PC02 PO 2
G O L D   7,44 .......  35,8  .....  81
a s m a   7,45 .......  35,5 .......  85
INTERSICIAL7,51 ........ 36,2   83.
Como podemos observer las diferencias gasométricas 
de los tres procesos no parecen muy significativas en—  
tre ellas para poder diferenciar gasométricamente estos 
cuadros.
Velasco y Solvez "238" han estudiado la gasometrla 
en un grupo de enfermos con C.P.C. con respecto al PH. 
la gran mayorla de los valores se encuentran dentro de 
limites 7,35 a 7,43, que pueden considerarse normales. 
Esto ocurre gracias a las compensasiones respiratorias- 
y metabélicas, que se producen para evitar la acidosis 
respiratoria, en cuanto a la PC02 esté claramente alte­
rado, encontrando una relacién entre la elevacién de la 
PC02 y la gravedad del cuadro. Estos mismos autores, en 
cuentran cifras médias de 38,7 a 61,8 mmMg.
También encuentran clara relacién entre la gravedad 
del C.P.C. y la tendencia a la acidosis respiratoria.
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aunque esta esté compensada. Para ellos la hipercapnia 
y la acidosis respiratoria compensada o né, tienen un 
valor pronéstico y diagnéstico de C.P.C. y coinciden 
con otros autores como Marx, Martin Escribano, Praile 
Blanco, en su relacién con la presién arterial pulmonar 
Fraga Pilho y Piguera (69) en un estudio sobre el 
equilibrio écido-base en el C.P.C. insisten en la acido 
sis respiratoria por aumento de la tensién del C02 arte 
rial y secundariaipente disminucién del PH, pero bien 
por aumento de la excresién renal de hidrogeniones,bien 
por retencién renal de bicarbonate eliminando cloro o 
por—que entran en accién el "buffer" celular, dando lu—  
gar a alcalosis metabélica, se compensa dicha acidosis 
respiratoria. En los enfermos de C.P.C, estudiados por 
ellos encuentran un PH de 7»31 a 7,48. la PCO2 de 48 a 
105, el exceso de base de + 3 a +8,5*
73.
R A D I O L O G I A
74.
RADIOLOGIA
Los signes radiol6gicos mâs caxacterlsticos para 
Rubien (195) son: Agrandamiento del ooraz&n en el sen- 
tido de su diâmetro transverso, con desviacl6n de la 
punta hacia arriba, causada por agrandamiento del ven­
tricule derecho (V.D.). Las arterias pulmonares princi 
pales aparecen prominentes, asi como la dilatacidn del 
arco de la pulmonar. En proyecciones latérales, se ob­
serva ocupacién del espacio retroesternal per el V.D. 
Los campes pulmonares se alteran radioldgicamente en 
funcidn de su proceso etioldgico.
CEOETON (45) aparté de las alteraciones radiolo- 
gicas de la silueta cardiaca en el C.P.O. cuando este 
es secundario a un enfisema, les signes radiolégicos 
mas destacables son: Diafragmas bajos y aplanados, les 
vases hiliares pueden aparecer marcados con ensancha—  
miento de las partes pr6ximas de las arterias pulmona­
res. Son frecuentes la presencia de bullas identifica- 
das por sus bordes fines como cabellos y por falta de 
sombras vasculares. En ocasiones la radiografia anter^ 
posterior de térax en el enfisema puede no presentar 
anomalfa évidente»
Cuando el proceso es ima bronquitis cr6nica, son 
frecuentes pequefios focos de colapso y alveolitis a ye 
ces visibles radiolrfgicamente., No obstante, le mâs fre 
cuente son imâgenes radioldgicas, con un persistente 
sombreado irregular y difuso, que corresponden a zonas 
de fibrosis y destruci6n causadas por infecciones repe 
tidas.
Eraser (72): no siempre se manifiesta radiol6gi- 
camente el aumento de los diâmetros cardfacos en el G . 
P.C., incluse cuando la hipertrofia ventricular derecha 
(H.V.D.) es manifiesta, sobre todo en presencia de en­
fisema pulmonar,
Con respecte a la radiologia, de la bronquitis 
crdnica (B.C.) y el enfisema, Fraser senala que debido 
a la fre cuente coexistencia de ambos procesos, es difjC 
cil distinguir el patrdn radiolégico de la Bronquitis 
Crdnica, en ausencia de enfisema. No obstante Simon y 
Galbraith en una serie de pacientes diagnosticados de 
Bronquitis Crdnica, sin enfisema, encontraron que el 
41?o presentaban radiograffas normales.
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Entre los signos radiol6gicos mâs frecuentes en la 
Bronquitis Crdnioa, estân la insuflaci<5n, dado que tan 
to la B.C. como el enfisema, se acompanan de resisten- 
cia al flujo aéreo pulmonar. Las sombras tubulares, eu 
ya significacidn se atribuye al engrosamiento de las 
paredes bronquiales, son Ifneas paralelas o ligeramen- 
te decrecientes por fuera del limite de los hileos pud 
monares. Befuerzo de la trama pulmonar, conocido en el 
argot mëdico como ”t6rax sucio”, represents la acentua 
ci6n general de las imâgenes line al es pulmonares, este 
signo radioldgico lo encontraron: Bates, Simon y Fieis 
chner, en un 20jé de los pacientes con B.C. Este refuer 
zo de la trama pulmonar, de la B.C. es muy parecido al 
descrito en el "enfisema con refuerzo de trama", sien- 
do la dnica diferencia segdn Fraser, en que en este 
timo existen signos de hipertensidn pulmonar arterial, 
y Cor Pulmonale. Déficit Vascular, indicative de des—  
truccién patolégica del pulmén, y por lo tanto de la 
coexistencia de B.C. y enfisema. Bates lo encontré en 
un 5,5# de 185 B.C. y Simon y Galbraith en un 15>. Ano- 
mallas broncopuimonares; que segdn Fraser, una de ellas 
es patogenoménica de la B.C., el aumento de tamaho de 
las glânddulas bronquiales, solamente visible y con 
cierta diflcultad en brocograffa. Con respecto a la ra 
diologla del enfisema pulmonar; Fraser baséndose enlos 
signos clâsicos: Insuflacién pulmonar generalizada y 
déficit vascular periférico, apunté que aproximadamen- 
te la mitad de los enfermos con enfisema, podrian que- 
dar excluidos de ese diagnéstico, ya que en muchos pa­
cientes en lugar de oligohemia, presentan un aumento de 
la trama vascular y en algunos casos escasa insuflaci- 
én. -Para Fraser, existen dos patrones radioldgicos de 
Enfisema:
a) Patrén de "Déficit arterial", debido fundamentalmen
te a très causas:
1.- Alteraciones consecutivas a la insuflacién pul­
monar.
2.- Alteraciones de la vascularizacién pulmonar y de 
la silueta cardîaca.
3.- Presencia de bullas.
Para Fraser son signos mayores de un enfisema: la 
insuflacién, con aplanamiento de los diafragmas, hori- 
zontalizacién de las costillas, ensanchamiento de espa
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cios intercostales, la presencia de bullas o ampollas 
y la disminucién del calibre de las arterias distales, 
que junto con la disipinucién de la vascularizacién pe 
riférica, constituye el signo de mâa valor para dife- 
renciar el enfisema de otros procesos que también pro 
ducen insuflacién, como el asma espasmédica. Un signo 
importante, a veces diagnéstico por si solo de hiper- 
tensién arterial pulmonar y Cor Pulmonale, es la dis- 
crepancia entre el déficit de vascularizacién perifé- 
rica y el aumento de tamano de las arterias pulmonares 
Ihiliares.
b) Patrén de "refuerzo de trama": El aspecto radiolé- 
gico de este tipo de enfisema, es el de "térax su­
cio", que se observa a veces en la B.C., con pocos 
signos de insuflacién y desaparicién de la hiper—  
claridad, y més rara la presencia de bullas, cuan­
do se présenta Cor Pulmonale, se aiguen observando 
el aumento de tamaho de las arterias hiliares pul- ' 
monares y de la silueta cardiaca.
Dentro de las anomal!as broncogréficas tlpi- 
cas del enfisema, hemos de destacar très:
1,- Terminacién de los bronquiolos periféricos con 
respecto y aspecto de pequefîas imâgenes en b^a.
2,- Terminacién brusca de^  los bronquiolos en for­
ma cuadrada, redonda o afilada.
3 Deformidad en "araha" de los bronquiolos dista­
les.
Para Wood (254), la radiologie del C.P.C. més desta 
cable es la dilatacién de la arteria pulmonar, ya que 
la silueta cardiaca puede o no, estar agrandada depen- 
diendo de si existe insuficiencia cardiaca derecha o 
no, Ademâs, la radiologie puede revelar la naturaleza 
de cualquier enfermedad subyacente, que puede ser la 
causa de ese C.P.C., de las que el enfisema y la B.C., 
ocupan el 80# u otras como bronquiestasias, pulmén po-' 
liquistico, fibrosis intersticiales, sarcoidosis, sili 
cosis, etc.
También Priedberg (73) con respecto a la radiologie 
del C.P.C. destaca très signos, a parte del proceso 
causal ; Prominencia o convexidad del arcô de la pulmonar 
Exageracién de las sombras hiliares por dilatacién de 
las arterias pulmonares principales y agrandamiento de 
V.D. En fase descompensada de C.P.C. puede aumentar de 
volumen la auricula derecha y puede estar ensanchada 
y prominente la sombra de la vena cava superior.
77.
Sadoul y colaboradores (199) con respecto a la ra 
diologia del C.P.C., solamente destacan, que a radios- 
copia es pulsâtil el cono de la pulmonar,
Pabst (169), Barter, Martellx (132), Buhlmann (25), 
Sochocky (213), White (249), Hudrews (6), Pump (185) y 
otros, mantienen criterios radiolégicos similares a los 
resehados. Mattys (140), destaca en el C.P.C. descompen 
sado, junto a una auricula drecha. aumentada, la cava 
superior aumentada, la silueta cardiaca desdibujada, un 
derrame pleural asociado.
Por dltimo, Marx, sehala 15 criterios radiolégicos
para el diagnéstico de enfisema, ampliando los 9 que ya
en 1901 dira Holznecht, y son los siguientes:
1.- Campos pulmonares anormalmente claros, con trama p£ 
riférica vascular disminuida.
2.- Costillas horizontales con ensanchamientos de los 
espacios intercostales.
3.- Diafragma con ciipulas bajas, aplanado.
4.- Corazén alargado y estrecho.
5.- Aumento del éngulo frénico-costal.
6.- Disminucién de los movimientos respiratorios del 
diafragma.
7.- Falta de aclaracién inspirâtoria de los segmentes 
basales del pulmén.
8.- Movimientos acompahantes del arco aértico durante la 
deglucién.
9.- Estén aumentados los espacios retroesternal y retro 
cardiaco.
10.—Falta de elevacién diafragmética en déciSbito late­
ral.
11.-Hundimiento de la fosa yugular.
12.-Disminucién de los campos apicales, en relacién con 
la actitud de la columna vertebral.
13.-Impresiones bilatérales en el térax.
14.-El diafragma derecho se halla a nivel o por debajo 
de la lis costilla.
15.- Desplazabilidad diafragmàtica seudoparadéjica a 
radioscopia.
El mismo autor, mantiene los mismos criterios ra- 
diolégicos que los resehados por otros autores, con 
respecto al C.P.C, si bien al hablar de la cardiomega- 
lia, realiza unas mediciones de la silueta, que denomi 
na, diémetro transversal, diémetro basai y diémetro 
longitudinal.
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El didmetro basal (lînea que va desde el éngulo 
cardiofrénico derecho al conq de la pulmonar), cuyo 
valor normal es de 11,5 cm. lo encuentra aumentado 
en un 80# de los C.P.C. El dldmetro transversal que 
mide el diâmetro mâximo entre los bordes derecho e 
iqquierdo del corazén, lo encuentra ensanchado en un 
234# en la porcién correspondiente al corazén derecho, 
en un 3# la porcién de corazén izquierdo y un 26# en 
ambos casos. En cuanto al diémetro longitudinal no en 
contré comportamiento unitario de esta magnitud.
Wood, Simon (254) también destacan el agrandamien 
to del diémetro transverso y del oblicuo basai en la 
hipertrofia del ventricule derecho.
Pons (1 8 4), destaca una silueta cardiaca pequeha 
en el C.P.C. compensado. Algunas veces aparece defor- 
mada por prominencia del arco medio correspondiente a 
la cémara de expulsién del V.D., esto junto con la ro 
tacién del corazén hacia la drecha, hacen que la rodi 
lia aértica se esconda, dando en conjunto el aspecto 
denominado en "calabaza de peregrinootras veces,al 
ser muy acentuada la hipertrofia y dilatacién del V.D. 
este alarga la sombra cardiaca hacia la izquierda y 
levants la punta del corazén. En la fase de descompen- 
sacién es frecuente encontrar un corazén globalmente 
grande y de forma groseramente triangular. Con respec­
to a la arteria pulmonar esté dilatada, abombando el 
arco medio izquierdo en forma convexa hacia afuera.
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E L E C T R O C A H D I O G R A M A
FREGUENGIA CARDIACA.
La frecuencia cardiaca (P.C.) es un parémetro 
que al parecer se altera en los enfermos con enfisema 
pulmonar, bronquitis y C.P.C. en mayor o menor inten- 
sidad, dependiendo de una serie muy amplia de facto—  
res.
Segdn Marx (138), la frecuencia cardiaca en 
estes enfermos estando en reposo, oscila entre 80 y 
100 pulsaciones por minute.
Zarrabi y Ghafour, en un estudio retrospecti­
ve de 100 C.P.C. encuentran taquicardias con ritmo s^ 
nusal en 91 casos.
Para Sadoul y Cell (199) existe taquicardia 
moderada (100 a 110 pulsaciones minute) en todas las 
insuficiencias respirâtorias crénicas graves. Estes 
mismos confrontan la frecuencia cardiaca y la tasa de 
saturacién de 02 asl como la PC02 no encontrando ce—  
rrelacién alguna. Suponen que otros factores entran 
en juego, en la elevacién de la frecuencia cardiaca, 
ademés de los gases sangulneos.
Debemos por tanto tener en cuenta, en estes 
pacientes con C.P.C. el grade de hiposistolia, que 
pueden presentar y donde^ como dice Peméndez-Cruz (62) 
el signo més precéz de la hiposistolia es la taquic^ 
dia de esfuerzo.
Mac Bryde y Blacklow, en un exhaustive anâli- 
sis de las taquicardias, resumen en dos los mecanis—  
mes espaces de influir sobrs la frecuencia cardiaca;
a). Pactores qulmicos.
b). Pactores nerviosos.
A los primeros compete los iones y algunas 
hormonas secretadas por gléndulas endocrinas (K, Na, 
Ca, Tiroxina y adrenaline), entre las més fondamenta­
les.
Los segundos, es decir, a los factores nevio— 
8 0 S ,  estân en dependencia de los nervios vagos y sim— 
pâticos, siendo el primero frenador y el simpâtico 
timulador. Pero sobre estes y sus centres, existen
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gran cantidajd de factores que actuan inhibiendo o es- 
timulando a aquellos nervios, como la emocién, la hi- 
potensién, el stress, el cansancio, el sueho y sobre 
todos por su posible relacién con pacientes afectos 
de C.P.C. a nosotros nos interesan dos de estos facto 
res que segén Mac Bryde y Blacklow, causan taquicar—  
dia; Se trata de la sobredistensién de la auricula de 
recha por un aumento del retomo venoso y la taquicar 
dia que se produce por inhibicién vagal a causa de 
los estlmulos sobre los quimioreceptores en el cuerpo 




El Comité de Expertes de la definié
al C.P.C,, como "la hipertrofia Ventricular dere—  
cha consecutiva,...." definicién anatémopatologica 
por ser la énica caracterlstica comiSn a todos los 
enfermos de C.P.C. y a todas las fases de su enfer 
medad (166). El mismo Comité prosigue diciendo que 
hay que tener en cuenta que el C.P.C. no va necesa 
riamente acompahado de alteraciones electrocardio- 
gréficas (B.C.G.), ni siquiera en algunos casos en 
que la autopsia permits comprobar la hipertrofia 
ventricular derecha. Se han observado, sin embargo, 
numéro8 08 signos de desviaciones del trazado elec- 
trocardiogrâfico normal, unas, consecutivas a cambio |
de posictén del érgano y otras, caracterlsticas de 
ciertas fases de la enfermedad. Algunas de esas des 
viaciones que suelen considerarse signos de hiper—  
trofia ventricular defechas (H.V.D.), aparecen y 
persisten en una proporcién elevada de casos y tie- 
nen por consiguiente, gran importancia como crite—  
rios para el diagnéstico en vida. Las alteraciones 
de B.C.G, mâs frecuentes, segén este mismo Comité 
de Expertes son: La imagen QR con R, tardla en VI 
no es muy frecuente en el C.P.C., pero cuando apar£ 
ce puede considerarse muy expresiva de H.V.D. La ob 
servacién suele ser mâs fâcii en V3R y V4R, por lo 
que deben tomarse estas desviaciones en todos los 
casos en que se sospecha la hipertrofia. Cuando fs2 
ta la imagen QR, es necesario para considérer H.V.D. 
por lo menos dos de las anomalfas siguientes:
- Alteracién del cociente H/8, en las derivacio 
nés precordiales izquierdas con R/S menor de 
1 en V5.
- Onda "S" prédominante en la derivacién I.
- Bloqueo incomplete de rama derecha conQHS in­
ferior a 0,12 segundos.
La presencia de un "P" pulmonar, en la que es­
ta onda "P" en derivacién II, tiene una altura igual 
o superior a 2,5 mm,; estâ considerada como indicati 
va de hipertrofia Auricular Derecha (H.A.D.), y se 
observa en algunos casos de C.P.C., pero no puede t£ 
marse como indicativa de lesién cardiaca. Las gran—
des desviaciones del eje derecho (11Q2 o mâs) pueden 
aparecer asociadas a H.V.D, También se observa a ve-
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ces la inversion de la "T" en VI a V4 y en II y III, 
pero esta alteracién suele ser pasajera. La combina- 
cién de una o varias de esas anomalîas de las ondaê 
"P" y "T" o del complejo QHS, con las mencionadas a 
propésito con la H,V.D. refuerza la presuncién de 1^ 
sién cardiaca.
Vood (254), White(249), consideran como signos 
electrocardiogrâficos mâs frecuentes en el C.P.C.:
- "P" pulmonar de 2,5 mm. en II, III, aVP.
- Desviacién del eje a la derecha.
- 0 patrén Rs en precordiales izquierdas.
- 0 R"en VI con T invertida.
- 0  fi en VI con T invertida.
- 0 Bloqueo de Rama Derecha (BRD).
Encuentran trastomos del ritmo en el 30# de 
todos los C.P.C. revisados; siendo los mâs frecuen—  
tes, extraslstoles auriculares y ventriculares, fi—  
brilacién auricular, flutter y taquicardia auricular 
paroxistica.
Para Wood, el diagnéstico de C.P.C. puede ha—  
cerse con seguiidad si las circunstanciæcllnicas son 
apropiadas y se observa uno de los patrones resehados
El B.C.G. puede no dar anomalîas en ocasiones, 
segân Priedberg (73), otras veces las anomalîas pue—  
den deberse a rotacién cardiaca, no obstante las ano— 
mallas del B.C.G. que mâs frecuentemente encuentran 
son:
-"P" pulmonar en II, III, y aVP, siendo "P3" ma­
yor que "PI",
- S I  prominente y ancha.
- S I, Q3 indicative de rotacién horaria.
- S I, S II, cor RI, R 2, R 3, de bajo voltaje.
- T3 y TaVP invertida.
- R alta en VI y aVP.
- R en VI retrasada hasta 0,035"
- HS o rS en precordiales izquierdas.
- T invertida en precordiales derechas.
Pons (1 8 4 ) recuerda nuevamente que un B.C.G. 
dentro de limites normales no excluye el diagnéstico 
del C.P.C. pero que las alteraciones electrocardio—  
grâficas son debidas a très causas:
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1.- B.C.G. propio del enfisema:
- Bje vertical, de 908 a 1108 con SI, Q3
- S profunda en precordiales derechas 6 
rS en VI a V4
- A veces 81, 82, S3.
2.- B.C. G. con hipertrofia Auricular Derecha 
(H.A.D.).
- "P pulmonar en II. Ill, y a VF y a veces 
en VI y V2.
- La ausencia de "P" pulmonar en presencia 
de H.V.D. grave, se ha oitado como evoca- 
dora de C.p.C. de etiologla vascular, cri 
terio que mantienen Velasco Homay y Torno 
Alfonso (239).
3.- B.C.G. con Hipertrofia Ventricular Derecha 
(H.V.D.).
- Bje alrededor de 1108.
- R é HS en VI con S en V6
- rS en VI a V6 (corazén orientado hacia a- 
trâs) y en estos casos puede hatoer qS de 
VI a V3.
- La sohrecarga sistélica grave del V.D. puÆ 
de traducirse en trastomos de la repoliza 
cién.
- Puede haber eje del QHS normal o izquierdo 
por coronariopatla,arteriosclerosis, etc.,
También para Fraser (72) el B.C.G. de un C.P.C. 
puede ser normal solo las dos terceras partes de 40 
enfermos estudiados por él, presentaban B.C.G. tlpico 
de H.V.D. Los criterios electrocardiogrâficos son si­
milares a los recomendados por el Comité de Expertes 
de la O.M.S.
Gonzélez Santos y de la Higuera Hojas (81,156)ex 
ponen cinco criterios utilizados por ellos para la co 
rrelacién del B.C.G. y las pruebas de f unoién respira 
torias en el C.P.C.:
1.- Eje desviado a la derecha y discrete rota­
cién horaria.
2,- Onda "P" pulmonar, con las caracterfsticas 
siguientes:
- PII mayor de 2,5 mm.
- PII mayor que PIII
- PIII mayor que PaVP
- PaVP mayor que PI
- PVl mayor de 2 mm.
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3.- Hipertrofia Ventricular derecha:
- R mayor de S en VI
- Patrén qR en VI a V3.
- ST descendido y T invertida en VI a V3R.
- Persistencia de S en V5 y V6.
- RSr'^ o RS R'en VI.
4 Sohrecarga sistélica .de Ventricule Dere^  
cho.
- Patrén rS en D1 y atlL con descenso de 
ST y T difâsica.
- en DU, DIII y aVf, R grande s in S, ST 
descendida y T negativa puntiaguda y si- 
métrica.
- En precordiales. R con patrén qR, R é RS 
en VI y V2.
- S en V5 y V6, con patrén rS é RS.
- Onda T negativa en VI y V2.
5.- Bloqueo de rama Derecha (B.R.D.)
- Bloqueo de l^grado: rsr'o rsR'en VI, en­
sanchamiento del complejo QRS y persisten 
cia de S en V5 y V6.
Ademâs encuentran trastomos del ritmo en el 15,7# 
de los casos revisados, de los que son mâs frecuentes: 
Extraslstoles ventriculares, ritmo nodal, estrasisto—  
les auriculares, fibrilacién auricular y bloqueo A-V.
Ralph, c. Scott /205/, consideran que los crite—  
rios electrocardiogrâficos mâs frecuentes para el diag 
néstico de H,V.D. y sohrecarga V.D. son los siguientes;
- H.V.D.:
- Eje desviado a la derecha mâs de 1009.
- Patrén qR en VI,
- R/S mayor de 1 en VI.
- Sohrecarga sistélica de V.D.
- qR, R é Rs en VI acompahado de ST deprimido 
y T invertida.
Zarraby y Ghafour (130), en un estudio retrospec­
tive de 100 enfermos afectos de C.P.C. encontraron co 
mo signos electrocardiogrâficos mas destacables;
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- Ritmo sinusal en el
- Taquicardia en el 8 3#.
- B.R.D. en el 37#.
- Rotacién horaria en el 87#.
- Desviacién del eje de la derecha en el 47#.
- Extraslstoles ventriculares izquierdos en el 27#
- Fibrilacién auricular en el 4#, dos de los cua- 
les presentaban un patrén de infarto.
- Flutter auricular 1#.
Oorrous Espinal y Torres Torres (44) encuentran 
las siguientes alteraciones electrocardiogrâficas en 
un grupo de pacientes de C.P.C.
- Ritmo sinusal en el 93,22#.
- Frecuencia mayor de 80/m/ en el 69#.
- Fibrilacién auricular en el 6,77#
- Eje de la "P" de 75® a 90® en el 61,01#.
- "P" mayor de 2mm. en el 44#, el resto normal.
- QRS en VI; rS: 6 3#; rSr' rsr,' rsrif 19#: qR: 3# 
QS: 1,7#.
- QRS en V6: qR: 34#; qRS: 34#; qRS: 25#; rs: 7#
- T invertida en II y III: 19#.
Padmavati (172) encuentra, en una revisién de 544 
C.P.C.
- "P" normal: 53#
- "P" pulmonar: 40#.
- QRS normal: 22#.
- H.V.D, clâsica: 63#.
- B.I.R.D. .... 12#.
- H.V.I. ---  3,3#
- rs en V5, V6 : 78#.
- Patrén de H.V.D. en derivaciones precordiales 
derechas:
qR con R mayor de 5 mm. 
qR con R menor de 5 mm.
Rs o R con R mayor de 5 mm. 
Rs o R con R menor de 5 mm. 
T normal: 41#






Kucukcakirlar, Ekmekci (104), no encuentran di- 
ferencias con respecto a lo resenado anteriormente.
Bruckhardt (27) encuentra la "P" pulmonar en el 
45# de los casos, el resto es similar a lo resenado.
Marti Garcia (133) hace hincapié en que el E.G.G. 
es solo un bien medio diagnéstico y pronéstico de O.P. 
C. e insiste en que no hay patrén de E.G.G., especlfi- 
co, y pronéstico de C.P.C.
Moret y Bopp (101), hacen una correlacién entre 
el B.C.G. y el vectocardiograma (V.C.G.) apuntando los 
mismos patrones electrocardiogrâficos que el resto de 
los autores resehados anteriormente.
Soji interesantes los estudio s que sobre la onda "P" 
pulmonar realizan Benlloch Garcia y Mayans Ferrer,(13) 
y Capman (36), intentando esclarecer el significado de 
esta onda en las Bronconeumoneopatlas crénicas y C.P.C. 
Para los primeros, la amplitud de la "P", tiene rela—  
cién con la presién parcial de 02, y su eje con la sa- 
turacién de 02, no encontrando relacién con el resto 
de lagasometrÜa ni con las pruebas de f une ién respira­
tor ias. Para Chapman, el eje de la "P" présenta corre­
lacién significative (CyOOl) con la capacidad vital, el 
V.E.M.S., y con el Indice de Tiffeneau.
Para Sodi Pallarés (214) los signos eléctricos su 
gestivos de crecimiento ventricular derecho son los s^ 
guientes:
- Aumento del voltaje QRS en derivaciones derechas.
- Retarde de la deflexién Intrinsecoide en precor­
diales derechas.
- Desviacién del eje QRS a la derecha.
- Piano de transicién a la izquierda.
- Cambios en el segmente ST y onda T.
- Oposicién del eje de la T y del eje QRS.
Con respecto a la sobrecarga sistélica del V.D.
Sodi, destaca los complejos R alta en VI y V2 con o sin
ligero empastamiento inicial, seguidos de cambios de ST
y T. En cuanto a los B.R.D. incomplètes, el retarde de
la activasién del V.D. détermina fundamentaimente una
onda "S" pequeha, terminal ligeramente empastada en V6
(qRs) y un ;complejo rS con muesca o rSr' enVVl.
Es de destacar el estudio comparado de Murphy y
Hutcheson (137) entre los cambios electrocardiogrâficos
con la masa ventricular derecha, en vez del espesor
de la propia pared ventricular. En 71 pacientes con un
diagnéstico inequlvoco cllnico de C.O.L.D. Anamonopato- 
légicamente, 30 pacientes presentaban H.V.D. definido,
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très pacientes probable H.V.D. Veinte pacientes tenlan 
el peso ventricular normal y dieciocho, presentaba H.V. I
I. Usando 20 criterios electrocardiogrâficos para el 
diagnéstico de H.V.D, fueron alanizados 226 B.C.G. Qua­
tre criterios de todos ellos fueron encnntrados los 
mâs fiables: - |
- Patrén SI Q3. |
- Desviacién del eje a la derecha, 110®. !
- Patrén SI, 32, S3. (
- H/S en V6 igual o menor de 1. \
- Estos cuatro simples criterios del B.C.G., |
pueden ser utilizados en predecir la H.V.D. en pacien- i
tes con C.O.L.D. [
En resumen los signos electrocardiogrâficos j
mâs frecuentes en el C.P.C. son:
- Eje elâctrico desviado a la derecha.
- "P" pulmonar en II, III, y aVF.
- Patrén RS, o rS, é rs en V5 y V6
- Patrén SI, Q3 de rotacién horaria. 1
- R o R'en VI. j
- S prominente en I y II
- ST deprimida y T invertida en VI i
- Bloqueo incompleto de rama derecha. |
- Trastomos del ritmo. |
- Taquicardia ' [
Todos estos signos descritos como mâs frecuen j
tes son sugerentes de: î
- Corazén verticalizado con rotacién horaria.
- Hipertrofia y dilatacién de auricula dere­
cha.
- Sobrecarga sistélica de V.D.
- Hipertrofia de ventriculo derecho.
- Bloqueo incompleto de Rama derecha.
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ELECTROENCEFALOGRAMA
Un grupo de desérdenes neuropsiquicos, of- 
tâlmicos y electroencefalogrâficos, observados muy 
a menudo en los procesos de Insuficiencia Respirato 
ria Grénica (I.R.G.) y también en ciertas ocasiones 
en Insuficiencia Respiratoria aguda, se han dado en 
llamar "Encefalopatfa Respiratoria" (119). Esto re­
fis ja la gran sensibilidad de los centros nervio—
SOS a las variaciones de la hematosis y constitu—  
yen como taies unos Indices précoces y fidedignos 
de la descompensacién respiratoria.
Para Lissac y Meyerovich, la clfnica mâs 
frencuente de estas "Encefalopatfas Respirâtorias"son:
- Cambios de la consciencia.
- Cambios psfquicos.
- Movimientos anormales.
- Signos focales y crisis convulsiva.
- Anomalîas oftalmolégicas (miosis, papilodema)
- Anomalîas de los refiejos (Hiporreflexia, os- 
. teotendinosa).
En cuanto a las alteraciones electroencefa- 
logrâficas, suelen ser bilatérales y simétricas, y 
las variedades mâs frecuentes æn:
- Disritmias de ondas Thêta, mâs o menos difu-
sas, sobre un ritmo de base normal.
- Oleadas de ondas delta monoformas mâs o menos
rltmicas de alto voltaje, hipersincrénicas
de proyeccién simétrica frontotemporales.
Estas anomalîas eléctricas, no son especlfi- 
cas de la I.R.C. y no se diferencian intrinsecamente . 
de otras encefalopatfas metabélicas o hepâticas, por 
ejemplo (119).
Panzani y Turner (175) (176), realizan un es­
tudio electroencefalogrâfico a enfermos afectos de as­
ma bronqui al, encontrando:
- Trazado normal: 43,2#.
- Trazado disincronizado: 47,6#.
Con respecto al segundo apartado, ellos en­
cuentran trazos poco amplios con ritmo de fondo dificil
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de apreciar. La frecuencia es râpida (15-20 ciolos/se 
gundo) intercaléndose oleadas de ritmo alfa. Frecuen­
temente aparecen potenciales negatives, en regién oc­
cipital que suelen ser bilatérales y sincrénicas. La 
hipemea no tiene efectos notables. Estas alteraciones 
se interpretan como los resultados de una hiperexcita 
bilidad neuronal sinternâtica de una lesién irritativa 
o de una disfuncionalidad de los centros encargados 
de la regulacién de la electrogénesis cortical. Tarn—  
bién se interpréta como la existencia de una hipersen 
sibilidad e hiperexcitabilidad de los centros respira 
tories que ordenan los movimientos de la caja torâci- 
ca y de los centros vasoconstrictores pulmonares que 
imponen una barrera a nivel de la pequeha circulasién.
Haas (87) no encuentra relacién proporcional en 
tre las alteraciones del B.C.G. ,| la anoi^a por si 
sola y cree que otros factores actdan, como el PC02 
el PH y la posibilidad de adaptasién del metabolisms 
cerebral a la hipoxia crénica. Piensa que es imposi—  
ble determiner en qué grade, la hipoxia o la hiperca^ 
nia son responsables de las anomalies E.E.G. No deben 
considerarse a la edad, a la poliglobulia, a la insu- 
ficiencia ventricular derecha, a las modificaciones 
de la tonicidad plasmâtica, al PH, ni a la Kaliemia, 
responsables de las perturbasiones E.E.G, y piensa 
que los factores responsables son:
- El sufrimiento cerebral residual postanéxico.
- Posibilidades de adaptasién del metabolisms 
cerebral a la hipoxia crénica.
- La hipercapnia.
Con respecto a este dltimo punto, es cierto el 
fecto beneficioso del C02, capaz de protéger el cere—  
bro contra la anoxia al producir, vase-dilatacién ce­
rebral, aumento de la ventilas ién pulmonar y una modi- - 
ficacién de la curva de disociacién de la hemoglobina, 
de tal suerte que puede una saturasién de oxigeno dado, 
liberar aân mâs 02 a los tejidos.
Ahora bien, la hipercapnia puede también agravar 
las manifestaciones cllnicas y eléctricas cerebrales.
iEs posible que en ciertas condiciones el C02 pi 
pierda sus ef ectos vasodilatadores , protectores cerebra­
les?. Esto es lo que han demostrado experimentaimente 
Molnar y Seylaz, citados por Hass. Para explicar esta 
inversién, log autores proponen una hipétesis, sobre 
la que la supresién del influjo inhibidor que llega de
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la corteza a los centros vasomotores bulbares serran 
los_respon3ables,
Los centros vaso-motores, liberados del 
control cortical y excitados por el 002 ejercieran un 
efecto vasoconstrictor en el cerebro, este efecto po- 
drla mâs, que compensar la influencia vasodilatadora 
local de este gas.
Siguiendo a Hass, podemos esquematizar los tras 
tomos del E.E.G., en cuatro fases:
- Enlentecimiento progresivo del ritmo, con 
disritmias de ondas Thêta, sobre un ritmo 
de base normal.
- Oleadas de ondas delta monofâsicas, sin—  
crénicas de alto voltaje, de proyeccién 
simétrica frontotemporal.
- Desorganizacién compléta del trazado, con 
ondas Delta difusas, de amplitud reducida.
- Silencio eléctrico.
Laxenaire-aug, Laxenaire, Collombier (110) corre 
lacionan la cllnica, la gasometria y el E.E.G. en la 
Insuficienoia Respiratoria crénica, las alteraciones 
del E.E.G, las dividen en cinco grupos; desde el pri—  
mer grupo o normalidad eléctrica, al coma carus o 5® 
grupo, pasando por los intermedios muy similares a los 
citados anteriormente. Piensan que la hipoxemia y la 
hipercapnia son los mâs responsables de las alteracio­
nes, pero no descartan que otros factores como la poU 
globulia, hipervolemia, hiperviscosidad, insuficiencia 
cardiaca derecha, PH, arterioesclerosis, no influyen 
en las anomalîas eléctrica. Concluyen diciendo que el 
E.E.G. puede tener en ciertos casos de I.R.C. interés 
diagnéstico evolutivo y pronéstico.
A conclusiones parecidas llegan: Labram, Burse- 
aux y Gaillot (106), una revisién de la encefalopatia 
respiratoria, correlacionando la cllnica, bioqulmica, 
gases, trastomos oftâlmicos y E.E.G. Laxenaire (110), 
Panzani (174, 175) y Bulger, shrier (26), hacen hinca- 
pié en la correlacién del PH del liquide cefalorraqul- 
deo y la encefalopatia Respiratoria,
Davidson y Jefferson (49) dividen las alteracio­
nes E.E.G. en:
- Normal.
- Actividad thêta, intermitente y temporo—  
central.
- Ondas Thêta, mâs frecuentes. prominent
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amplias y persistantes.
-  O n d a s  T h ê t a  y f r e c u e n t e s  o n d a s  Delta.
No encuentran relacién con el PH, no dan valor 
a la edad y c^inciden con Swanson Stamy y Plum, en 
que la elevacién de PC02 es la responsable de la ma 
yorla de las alteraciones E.E.G.
Nicot (164) también realiza una correlacién 
cllnica, gasométrica l.C.R. y E.E.G. encontrando co 
rrelacién solamente con la P02 y PG02. Las anomalîas 
E.E.G. ias divide en los siguientes grupos:
- Disritmia menor: ritmo de fondo alfa len 
to, con algunas ondas Thêta aisladas.
- Disritmia mayor: ritmo de fondo subalfa, 
con ondas Thêta difusas y algunas ondas 
Delta monofâsicas.
- Ritmo de fondo constituido por ondas Th£ 
ta y Delta.
- Disritmia delta permanente, difusa y ge­
neralizada.
Estas anomaLlas siempre son bilatérales y simé 
tricas.
Aûnque no hemos encontrado Indices de signifi- 
cacién claros al correlacionar la cllnica neurolégi- 
ca de las I.R.C.,. C.O.L.D..,. y C.P.C. con respecto 
al EyE;G., parece que hay cierta relacién entre ambos 
(42f 164, 49f 106) y que ehtos autores consideran al 
B.KÎG. como prueba tan fidedigna de sufrimiento cer£ 
br^ como la propia sintomatologla neurolégica, como 
ce:^aléas, temblores, sopor, somnolencia, ansia, agi­
ta^ ién, desorientacién temporo-espacial, obnubilacién, 
parestesias, edema de papila, y otras. La propia eyo 
Iwién E.E.G. puede ser un buen medio pronéstico de 
2.1 llamada encefalopatia Respiratoria.
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P A R T E  E S P E C I A L
94.
PHOPOSITO DE LA TESIS
Partiendo del exhaustivo estudio que del C.P.C. 
realizado por los expertos de la O.M.S. en 1961 y en 
vista de que algunas circunstancias se han modificado 
o han evolucionado, nos planteamos nuevamente una ré­
vision del C.P.C,
El aumento considerable de la edad media de vi 
da, la mayor incidencia de fumadores en la actualidad 
con la incdrporacién de la mujer a este uso, el gran 
aumento de la polucién atmosférica, en un mundo cada 
vez mas industrializado, son entre otros, los factores 
mâs importantes para que el riesgo de adquirir esta 
enfermedad, ya haya aumentado considerablemente.
Si bien es verdad que los medios actualss de 
diagnéstico de este proceso no han evolucionado con la 
rapidez y precisién que otros, creemos que una Histo—  
ria cllnica -test de las caracterlsticas que nosotros 
quéremos 'apuntar, înos llevarlan al diagnéstico en 
la mayorla de los casos; Para ello, naturaiment e nece- 
sitamos un profundo estudio de una serie de parémetros 
frecuentes en el C.P.C. que revisados rigurosamente, 
con un estudio biosstadlstico exhaustivo, nos presen—  
ten los slntomas o signos, con el mâs alto Indice de 
probabilidad y de frecuencia que se presenten en el C. 
P.C.
Resumiendo nuestro propésito, en esta tésis es 
estudiar los siguientes puntos:
1) Anâlisis de los signos y slntomas mâs frecu­
entes en el C.P.C.
2) Dado que en la prâctica no existe un criterio 
absolute (cllnico, radiolégico, E.C.G., etc.) 
de diagnéstico certero de C.P.C., nosotros 
tratamos de realizar un perfil diagnéstico 
con la correlacién de los parâmetros cllnicos 
con los bioqulmicos, espirométricos, gasorné—  
tricos, electrocardiogrâficos, mâs significa­
tives de este proceso.
3) Estudio de las alteraciones Electroencefalo—  
grâficas que se presentan en el C.P.C. y co—  
rrelacién de parâmetros que mâs puedan inci—  
dir en su produceién.
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OASUISTICA Y METODOLOGIA
El estudio se ha realizado sobre un total de 
100 enfermos diagnosticados con anterioridad de C.P.C.
o.ingresados para confirmer el diagnéstico. Esta mues- 
tra corresponde a la totalidad de enfermos ingresados 
en nuestra cllnica, afectos de este proceso, recogidos 
de un total de 10.000 pacientes, en un période de tiem 
po de siete anos (1968-1975).
Estudio de la muestra.
En primer lugar, hay que resaltar que el volu­
men de ingresos en nuestra Câtedra de Patologla Gene—  
ral del Hospital Cllnico de Madrid, no procédé exclusi 
vamente de nuestra capital, sino que por considerarse 
(asistencialmente) Centro Nacional, los pacientes in—  
gresan igualmente de cualquier otra provincia. También 
es destacable su procedencia tanto del medio ruaral co 
mo urbano. Queremos decir con esto, que el estudio no 
présenta un "sesgo** en cuanto a una ciudad, provincia 
o regién, ni tampoco en cuanto a una media predominan- 
temente urbana o rural.
Por otra parte, el mîmero de camas utilizadas, 
en el ingreso de todos los pacientes représenta exacta 
mente el 50# de âlas para el sexo masculine y el otro 
tanto para el femenino. Por lo tanto, la posibilidad 
en némero de pacientes, en cuanto al sexo, es la misma.
En tercer lugar, solamente aquellos pacientes 
que hablan sido diagnosticados de C.P.C. con anterior^ 
dad o que ingresaban para el estudio de su proceso.que 
no presentaban en ese moments una reagudizacién de su 
cuadro, que voluntariamente lo aceptaban y naturalmen- 
te, antes de comenzar el tratamiônto oportuno, fueron 
pacientes escogidos para nuestro estudio.
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PACIENTES RECHAZADOS DE LA AIUE8TRA
1) Todos aquellos pacientes cuyo diagnéstico 
de C.p.C, no se ajustara exactamente a los 
criterios establecidos con anterioridad por 
nosotros (O.M.S.) (Ver parte general).
2) Los pacientes que ingresaron por presentar 
episodios importantes de reagudizacién (in- 
feccién respiratoria aguda, Neumonfa, etc.)
3) Los pacientes que adn presentando un C.P.C. 
tenlan asociado cualquier otra enfermedad. 
En este punto hicimos hincapié en las car—  
diopatlas, hepatopatlas, arteriosclerosis y 
enfermedades renales entre otras.
4) Algunos pacientes que dado su mal estado ge 
neral, no era posible realizarlos un estu—  
dio previo a la implantacién del tratamien—  
to. En estos casos, la mayor!a de los enfer 
mos, ingresaban directamente en la Unidad 
de Cuidaddos Intensives, y casi en su tota­
lidad se trataba de pacientes que hablan su 
frido un proceso de raagudizacién respirât2  
ria por infecciones agudas.
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RECOGIDA DE DATOS
1) Los datos o parâmetros a estudiar de todos 
los pacientes, fueron recogidos durante las 
primeras veinticuatro horas de su ingreso,y 
repetimos, antes de comenzar cualquier tra- 
tamiento.
2) Elaborâmes para todos ellos una "Hoja de co 
dificacién", donde estân ordenados los par% 
metros ^ue queremos estudiar, hasta un to—  
tal de 67. Su distribucién (Como puede ver­
se en el siguiente protocole), realizândola 
con la sistemâtica habituai de una Historia 
^llnica:
A.- Datos de identificacién: Nombre, edad, 
sexo.
B.- Antecedentes personales. En este aparta 
•do recogimos en primer lugar,
- Si es fumador. La respuesta estaba rec^ 
gida en cuatro ndmero de cédigo, a sa—  
ber;
- No fumador  .....  0
- Fumador de menos de 20 cigar. 1
- Fumador de 20 cigarrillos,... 2
- Fumador de mâs de 20 cig 3.
- En segundo lugar (parâmetro 5), antece­
dentes de Bronquitis crénica. Basândose 
en los criterios diagnésticos de Bron—  
quitis Crénica. Dividimos este parâme—  
tro en cuatro cédigos:
- 8in antecedentes de B.C....... 0
- Con antecedentes de B.C. durante 
menos de 10 ahos.   ........  1
- Con antecedentes de B.C. durante 
10 a 20 ahos  ......   2
- Con antecedentes de B.C. durante 
mâs de 20 ahos  ..........  3
- En tercer lugar Enfisema (parâmetro 6) 
Este parâmetro trata de recoger los an­
tecedentes enfisematosos en el C.P.C. 
Queremos resaltar que el diagnéstico de 
enfisema pulmonar, a veces no es posi—  
ble mâs que en la necropsia (Bülhman,25) 
pero habitualmente en radiologla hay 
criterios que pueden hacer sospechar un 
enfisema. En cuanto a la clfnica de es­
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te, es mds complicado puesto que la sin 
tomatologla del enfisema y la B.C. sue- 
le ser comün (tos y expectoraci^n). La 
disminucién del Volumen Espiratorio Mdx 
imo Segundo, suele ser date muy signifi 
cativo.
No obstante es tal la dificulta de diferenciacidn 
de enfisema con la B.C., que segrîn BÜhlman es una sé­
rié de enfermes idénticos en lo que respecta a la sin 
tomatologla general cllnica y ftmcionalismo pulmonar, 
fueron calificados en inglaterra de B.C. y en U.S.A. 
de Enfisema. Esta dificultad hizo que autores como 
Thurlbeck, Jones, etc, impusieran el concepts de Ohr£ 
nie Obstructive Lung Disease (C.O.L.D.) (227, lOlj^ter 
minologla aceptada en su mayorla en el Ciba Gtiest Sym 
posium (8 7 ).
En conclusion, aunque un gran niîmero de enfermes 
de les estudiados por nosotros con G.P.C. habian sido 
diagnosticados anteriormente de ENFISEMA (date que no 
sotros hemos recogido en este parâmetro), creemos que 
en realidad, pueden tratarse de pacientes con C.O.L.D, 
No obstante y con vista a tratar de demostrarlo, asf 
como a correlacionarlo con la B.C. y el ASMA, lo he—  
mos recogido por separado.
El par&netro lo dividimos en cuatro niSmeros de c6 
digo tambiOn:
— Sin antecedentes de enfisema  .....  0
- Con antecedenteé de enfisema
durante 5 ahos   1
— Con antecedentes de enfisema
de 5 a 15 anos   2
- Con antecedentes de enfisema
de mâs de 15 anos   3
- En cuarto lugar, antecedentes de ASMA (parâme- 
tro 7). Con este parOmetro hemos recogido los 
antecedentes de asmâticos perfectamente diferen 
ciados de los dos parâmetros anteriores. Los 
cddigos 0.1.2.3 . para este par&netro son simi—  
lares a los del parânetro 6.
— En ditimo lugar (parânetro 8), de los ANTECEDE^ 
TES, lo hemos recogido con el término XNSUFICI— 
ENCIAS RESPIRATORIAS RESTRICTIVAS a aquellos 
procesos que en una evolucidn mâs o menos deter 
minada pudieran ser causa de Insuficiencias Res^  
piratorias de predominio Restrictive como la Tu 
berculosis, la toracoplastias, la silicosis,-fi 
brosis en general etc.
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Los Gddigos de este par&netro (0, 1, 2, 3), son 
similares a los del parâmetro 5 (bronquitis crdnica).
G.- Clfnica.
1.- La Hepatomegalia (par&netro 9) como si£ 
no del G,P.G. es évidente y frecuente 
(62, 194, 130. 169, 54 138, 52, 199).
Nosotros hemos recogido este dato, de£ 
cartando todos aquellos casos que pre—  
sentaran antecedentes de hepatopatla 
primaria o secundaria. Habitualmente e- 
ran hfgados blandos y dolorosos a la pre^  
si6n y espontâneamente. La maniobra hepa 
toyàgular era positiva en todos ellos en 
mayor o menor grade, y existla "pulso he 
pâtico’* en algunos casos.
Solamente en un caso. protocole ndm 
24, no fue recogido por presentar dudas 
sobre una posible hepatopatia primaria.
■El resto (999^ ) fueron divididos también 
en cuatro niîmeros de c6digo en funcidn 
del t am ado de su hepatomegalia:
Sin hepatomegalia  ........... .0
con Hepatomegalia de 2 cm. por
debajo del reborde costal.............1
Gon-Hepatomegalia de 2 a 4 cm.
por debajo del reb. costal........... 2
Con Hepatomegalia de mâs de 4cm.
por debajo del reb. costal........... 3
2.- La disnea (parâmetro 10) como sfntoma 
"Prince" del G.P.G. la hemos dividido en 
très formas o estadios para su valoraci6n
- Disnea de gran esfuerzo (subir 10 pel- 
danos de essaiera).
- Disnea de pequeno esfuerzo (presentar­
se al caminar en terreno llano y en 
marcha normal un espacio aproximado de 
100 metros).
- Disnea de repose.
Los ndmeros de c6digo son cuatro:
Sin disnea .............0
Con disnea de gran esfuerzo........... 1
Con disnea de pequeno esfuerzo......... 2
Con disnea de reposo...................3
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3.- Cianosis (par&netro 11), Para la re- 
cogida de este dato,hemos considéra- 
do tamhién cuatro numéros de cddigo;
Sin cianosis  0
Con cianosis leve .....  1
Con cianosis moderada.............2
Con cianosis intensa  ...... 3
La cianosis leve lo considérâmes al lige 
ro tinte de labios azulado y partes acras. 
Cianosis intensa, a la coloracidn azulada 
generalizada tante central como periféri- 
ca, el grado intermedio de ambas lo cons^ 
deramos moderada.
4.- Al igual que el parâmetro anterior,los 
Edemas (141), los recogemos como le—  
ves moderados e intenses. El primero 
corresponde a los ligeros edemas mal^ 
olares. Los intenses a los edemas im­
portantes en extremidades, decdbitos
y a veces ascitis (anasarca) Los in—  
termedios corresponden al segundo gru 
po.
5.- Para el parâmetro siguiente OBNTJBILA- 
CION, también lo dividimos en leve,mo 
derada e intensa. Desde el sopor men­
tal, adormecimiento (leve) a la situa 
cién comatosa, pasando por el grade 
intermedio de respuestas incoordina—  
das, incohérentes, etc. Pero dado que 
la mayorfa de estes pacientes en coma, 
ingresan directamente en la U.V.I.,
creemos que este parémetro puede tener 
sesgo.
6.- Tos (parémetro 14). Este dato ha sido 
recogido cuantitativamente durante el 
largo période de tiempo que viene pa- 
deciendo de tos, hasta la actualidad. 
No teniendo en cuenta naturaiment e la 
posiblidad de que el paciente ingresa 
con tos pertinaz, por un proceso agu- 
do, si anteriormente no ha presentado 
este sfntoma.
Considérâmes iguaimente cuatro 
némeros de cédigo:
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Sin tos   0
Con tos ligera...............1
Con tos moderada........   .2
Con tos intensa............... 3
Tos ligera es para nosotros, pequenos acce 
SOS de tos diaria que se hacen casi imper­
ceptibles para el paciente (tos matutina 
del fumados, por ejemplo).
Tos moderada es el grado de tos, en el que 
por su frecuencia diaria y su intensidad 
se hace consciente y molesta para el pacien 
te, llega incluse a molestarle por la noche 
La tos intensa, es frecuentemente incapaci- 
tante, pertinaz mantenida, tanto diurna co 
mo nocturna.
7.- La expectoracién (parémetro 15). Por ser un 
signe objetivo, es més fâcil de delimiter 
los très grades de Leve, moderado e intense. 
El primero corresponde a la expulsién de un 
ndmero de exputos diarios inferior a cinco o 
seis, y que sue1en ser habitualmente matuti- 
nos. El grado moderado es la presencia de ex 
pûtes frecuentes duarante todo el dfa y que 
reramente se presentan por la noche. La ex—  
pectoracién de grado 3 es intensa, pertinaz, 
diuma, noctuma y continuamente,
8.-Aunque el enferme suele contarnos la intensi 
dad y frecuencia de los ruidos que sienten 
en el térax al respirer, tanto el parémetro 
EONCUS (16) como S’IBILAîICIAS (17), estén reco 
gidas en funcién de su intensidad al auscul­
ter el térax. Estertores secos, roncus o si- 
bilancias, recogidos de una raanera disconti­
nua durante la espiracién y que se modifican 
o desaparacen con la tos; estertores secos 
generalizado8 de intensidad media, que se mo 
difican con la tos y espiratorios; esterto—  
res secos continues, mantenidos y generalize 
dos en ambos hemitorax y que se oyen frecuen 
temente sin necesidad de ausculter al pacien 
te, corresponden estos tipos a los très gra­
des de: leve, moderado, e intense de los pa- 
rémetros (16 y 17) y que junte con el némero 
de cédigo cero (roncus o sibilancias negati- 
vas), representan los cuatro grades de estos 
parémetros.
1 0 2 .
9.- Tensién arterial sistélica (l8).-Es 
la tensién sistélica media, recogi- 
da diariamente, durante una semana, 
por la mafiana a la misma hora, es—  
tando el paciente en cama. Lo mismo 
podemos decir con respecto a la ten 
sién arterial diastélica (parémetro 
19).
10.— Nos ha parecido importante recoger 
los très parémetros siguientes:
- Primer slntoma (20) edad en el pri­
mer sfntoma (21) y data en me- 
ses del primer sfntoma (22). El pri 
mer sfntoma de estos pacientes, lo 
hemos recogido desde el moments que 
estos, hacen consciente la presen—  
cia y molestia de ese sfntoma. En el 
protocole, hemos anotado el niSmero 
de parémetros a que corresponde ese 
primer sfntoma.
Los dos siguientes parémetros estén 
en razén de la edad de presentacién 
de ese primer sfntoma y el tiempo 
transcurrido hasta la actualidad.
D.- Hematoqufmica. '
Como ya hemos recogido en la Parte General 
las alteraciones més frecuentes en este a—  
partado depende;
1- Alteraciones de la serie eritrocftica.de 
hido a lo cual hemos recogido los paréms 
tros hematfes, hematocrito y V.S.G. que 
en este caso depende fundamentaimente de 
los anteriores.
2- Alteraciones hepéticas secundarias, para 
lo que hemos recogido algunos parémetros 
que estudian el funcionalismo hepético,- 
como el proteinograma, tiempo de protom- 
bina, prueba de la bromusulfotaleina. et.
3- Alteraciones renales secundarias, que pue 
den dar lugar a elevaciones de la urea./y 
potasio, o albuminurias.
Toda esta serie analftica, fue realiza- 
da el primer dfa de ingreso en nuestro centre, 




La capacidad Vital, el Volvmen Espiratorio 
mâximo por segundo y el Indice de Tiffenau, 
fueron realizados al mismo tiempo que el res 
to de los parémetros,
El valor teérico de estos très parémetros 
(P 42, 44, 41) se obtuvo en funcién de la e—  
dad, peso y talla de los pacientes segén las 
tablas habitualmente empleadas en la mayorfa 
de centres de exploracién funcional respirat£ 
ria.
Debemos de hacer constar que los datos r£ 
cogidos en la espirometrfa corresponden todos 
ellos a millares y centenas, habiendo despre- 
ciado las decenas y unidades, puesto que los 
resultados que obtengamos, creemos que no van 
a variar, si lo mismo hemos hecho para los va 
lores teéricos,
Algunos casos han tenido que ser deshecha 
dos por falta de cooperacién del paciente, A 
pesar de que la técnica se ha repetido en va­
rias ocasiones, si el paciente no coopéra,por 
mal estado general o por la disnea que presen 
ta, por dificultades en aprender la técnica o 
por la causa que sea, hemos preferido evitar 
el dato, antes de sesgar la muestra.
P.- Gasometrfa:
Todas las gasometrfas realizadas a los pacien 
tes y recogidas, han sido realizadas por pun- 
cién directa delà arteria femoral, Previamen- 
te el paciente no tomaba oxfgeno.
G.- Bacteriologfa y Antibiograma.
Al ingresar el enfermo, inmediatamente se le 
recogfa el esputo en frasco esteril y era sem 
brado en una plata de "PETRI", pasando a la 
estufa para estudio bacteriolégico. En lectu- 
ra a las 24 y 48 horas, recogimos los très 
principales gérmenes existantes. Estos fueron 
colocados en plaças de antibiograma buscando 
los très antibiéticos mas sensibles, a los 
très gérmenes encontrados.
A cada germen se le asigné un némero de 
cédigo y lo mismo hicimos con cada une de los 




1. Estreptococo silfa hemolftico 1. Eritromicina
2. Neisseria 2. Rifampicina
3. Neumococo 3. Ampicilina
4. Estreptococo beta hemolftico 4. Cefatolina
5. Pseudomonas 5. Carbenicilina
6. Hemophilus 6. Terramicina
7. E. Coli 7. Cloranfenicol
8. Proteus 8. Gentamieina
9. Aerobacter 9. Kanamicina
10. Estafilococo Al bus 10, Colimicina
11. Céndida 11. Penicilina
12. Klebsiella neumonia 12. Tetraciclina
13. Paracoli 13. Cloraxiclina
14. Estafilococo Albus Manitol 14. Tobramicina
H.- Radiologla de Térax.
A todos los pacientes, se les realizé una ra- 
diograffa posteroanterior y otra lateral de 
' térax, de las que hemos estudiado cinco paré 
metros, los très primeros, se refieren a los 
procesos pulmonares etiolégicos més frecuen­
tes de O.P.G. y las dos éltimas, son los si£ 
nos radiolégicos de O.P.G. que més son cita- 
dos por la mayorfa de los autores: dilata- 
'oién !del cono de la pulmonar y cardiomegalia 
derecha (ver parte general).
En el segundo parémetro (fibrosis) hemos 
considerado tanto aquellas imégenes con un 
persistente sombreado irregular y difuso (45) 
como lo que Fraser denomina "térax sucio",co­
mo las propias fibrosis pulmonares difusas 
(134) o localizadas secundarias a procesos e- 
volutivos (tuberculosis, neumonfas, etc) (186) 
Més dificultad se nos présenta, para poder de 
finir los conceptos de leve, moderado e inten 
so, en que hemos dividido cada uno de los cin 
co parémetros radiolégicos. Rubin, Crofton, 
Wood, Fraser entre otros, emplean terminolo— 
gfa parecida al describir estos signes, sola­
mente Marx, sehala la medicién en los diéme—  
tros comentado en la parte general. No obstan 
te en la préctica, no entraha mucha dificul—  
tad observer un cono de la arteria pulmonar 
levemente prominente. considerablemente pro—
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minente, o en una situacién intermedia y lo 
mismo con el resto de los parémetros.
I.- Electrocardiograma:
Basados en los signes caracterfsticos del E.G.
G, en el O.P.G. (ver parte general) todos los 
pacientes se realizé un B.G.G. para estudiar 
exclusivamente, les cuatro parémetros que se 
alteran en estos pacientes, fundamentaimente. 
Frecuencia cardfaca (P 63) que como sabemos sus 
le estar elevada (199, 62, 138), se recogié en 
reposo del paciente, sobre la arteria radial y 
durante un minute de tiempo.
Onda "P" del E.G.G., la dividimos en très néme- 
ros de cédigo:
Normal  0
Onda "P" pulmonar   1
Fibrilacién auricular .........  3
El Gédigo "1" se ajusta al concepts de "P"
pulmonar, estudiado en la parte general. Lo mis 
mo podemos decir del punto très. En un princi—  
pic habfamos considerado estudiar las alteraci£ 
nés anterogradas cardfacas, asi como despistar 
patologfa de auricula izquierda, que secundaria 
mente diera lugar a cuadros de hipertensién puL 
monar. Esas son las razones para las que habia- 
mos recogido el némero de cédigo 2. Pero poste- 
riormente rechazamos'todos los pacientes con on 
da "P" bffida y con patologfa de corazén, iz- 
qulerdo.
Gomplejo "QRS": justificamos este parémetro 
también, en funcién de la revisién realizada en 
la parte general y para cuya recogida de dates
lo hemos puesto en cuatro némeros de cédigo:
Normal  ü
Bloqueo en Rama derecha  .......    1
Sobrecarga de V. derecho ..............         2
Hipertrofia de V. derecho  .............. 3
ESPAGIO "ST" y onda "T". 
también recogemos los trastornos més importantes 
de este parémetro en cuatro némeros de cédigo:
Normal    0
Trastornos de la repolarizacién. ..... 1
Descenso del "ST"   .2
Inversién de la onda "T"    3
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J.- Electroencefalograma:
Digcutido ya anteriormente las alteraciones del E.C.G. 
en el C.P.C., nosotros nos ajustamos a la clasifica- 
jîién de los trastornos electroencefalogréficos que més 
habitualmente se encuentran (ver parte general).
Asf dividimos este parémetro en cuatro cédigos:
Normal.............. ...................... 1
Escasas ondas Thêta aisladas ....... 2
Ondas Thêta difusas  ....... 3
Ondas Thêta y delta  ......... ......4
PROTOCOLO
PARA LA RECOGIDA DE TODOS LOS DAIOS ANTERIORMENTE EXPUES 
TOS, hemos realizado una hoja de codificacién con los 67 
parémetros a estudiar. En cada parémetro de esta hoja es—  
té situado uno, dos o très recuadros donde se anotan el né 
mero de cédigo o el resultado del dato en ouestién.
En algunos parémetros podemos observer que los 
dos recuadros correspondientes, estén separados (por ejem­
plo 23, 30, 33) Esto signifies que existe un decimal,
Cada hoja de codificacién, corresponde al pro­
tocole de cada uno de los cien pacientes estudiados y que 
a continuacién exponemos.
1. Idenlificacidn | f  | c | F~j
2. Edad Is  Is  1
3. Spxo |T~| 
ANTECEDENTES
A. Fumadw ? j 1 |
5. Bronq, Cronica ? j
6. Enfisema ? j 2^
7. Asma ? j 0 |
8. f.R.Resfricl.? [o~| 
CLINICA
9. Hepatomegalia? j p |
10. Disnea ? j 3^
11. Cianosis ? [
12. Edemas ? ( Q~|
13. Obnubilacidn ? | p ]
U .  Tos? Q ]
15. Expecloracidn? j j ]
16. Roncus ? I i j  
17 Sibilancias? j ^
18. Tensidn Arterial | | |
Sistolica I 112 J
19. Tensidn Arterial I I
Diastolica I I *1
20. Primer Sintoma | | (9 | —




23. H em aties lx lohQ  Q
24. Hematocrito LM
25. YS (1 horal LH
26. Urea l ‘M
27. K |m Eq/LI 0 0
28. CO,Him Eq/I.) lililW
29. COjivol) 1 1 1
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total 0 0
31. Albumina 1 slolls 1
32. Alfa 1 0 0
33. Alfa 2 1 1I3 Ils 1
34. Beta RTI0
35. Gamma 1 j'Hs|
P. FUNGI ON HEPATIC A
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22. Data del Primer
sintoma (meses) 1 8 0
36. Tmpo. Prot.V.
37. Bromo |A5')











44. IT. (Teor.l (7 j z  |
45. VEM5 |1 I 2
46. VEMS (Teof.) j | 
GASOMETRIA
47. „HP" 1711 4 I 4
'  isisi
49 pCOj I S I S |




Bacleriologia j 2 j j 1 j | |
55 55 57 :
Antibiograma j j | 1 |







62. Dilat. A. Pulm. 0
ELECTROCARDIOGRAMA






P R O T O C O L O  2 108.
HEMATOOUIMICA
23. Hematiesix 1(f)1. Idenlificacidn | j p | « l
2 Edad 24. Hematocrito
3. Sexo □ 25. VS (1 bora)
ANTECEDENTES 26. Urea
4. Pumador ? 0 27. K |m Eq/LI
S. Bronq. Cronica ? 0 28. CO,H(m Eq/I.)
6. Enfisema ? 0 29. CO,(vol)
7. Asma ? 0
PROTEINOGRAMA */.
B. I.R. Restrict.? 0 30. Prot. Total
CLINICA 31. Albumina
5. Hepatomegalia? 0 32. Alfa 1
10. Disnea ? 0 33. Alfa 2
11. Cianosis ? 0 34. Beta
12. Edemas ? 0 35. Gamma
13. Obnubilacidn ? 0 P. FUNCION HEPATIC A
14. Tos? 0 36. Tmpo. Prot*/.
15. Expectoracidn? 0 37. Bromo (45 )
15. Roncus ? 0 38. Clesterol
17 Sibilancias? 0 39, Lipidos
18. Tensidn Arterial 
Sistolica h h l 40. Albuminuria
19. Tensidn Arteria 
Diastolica 1 0 ESPIROMETRIA
20. Primer Sintoma 0 0 41. C.V.
21. Edad en el pri­
mer sintoma 0 * 1 42. C.V. (Teor.)
22. Data del Primer 
sintoma (meses! | . H s |
43. I. T.















44. I T. (Tfor.) I 7 I 2 I
45. VEMS ( T




47. pH L l l ' I r l
48. pO , P M
49. pCO, L M
50. sO, P H
51. EB I ~ 1  lo 1(factor correc) I .1, h !
ESPUTOS
Bacleriologia | 2 ) [ l  11 !
55 W 57 





61. CardiomegaLO.j 2 )
62. Dilat A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA





67. Hallazgos |  2^
PROTOCOLO N& 3
HEMATOOUIMICA
1. Idenlificacidn | B | c | i l 23. Hematiesix 10^ )] 4 | | 3 |
2. Edad l l l s j 24. Hematocrito 0 4 |
3. Sexo □ 25. VS (1 hora) 0 o |
ANTECEDENTES 26. Urea l ' | 6 |
4. Pumador ? B 27. K (m Eq/I.) 0 0
5. Bronq. Cronica ? B 28. COjHIm Eq/I.) 012JI0I
6. Enfisema ? B 29. COîIvol) 111
7. Asma ? B PROTEINOGRAMA V.
8. I.R. Restrict.? B 30. Prot. Total OB
CLINICA 31. Albumina 1 1 II 1
9. Hepatomegalia? B 32. Alfa 1 0 0
10. Disnea ? B 33. Alfa 2 1 1 II 1
11. Cianosis ? B 34. Beta 1 1 II 1
12. Edemas ? 0 35. Gamma 1 1 II 1
13. Obnubilacidn ? 0 P. FUNCION HEPATICA
14. Tos? B 36. Tmpo. ProLV. 1 0*1
15. Expectoracidn? 0 37. Bromo (45) nj
16. Roncus ? B 38. Clesterol MM
17 Sibilancias? B 39. Lipidos I I I I
18. Tensidn Arterial 
Sistolica I'I'I 40. Albuminuria 0 0
19. Tensidn Arterial 
Diastolica 1 |;| ESPIROMETRIA
109.
20. Primer Sintoma | 1 ] | 8 |
21. Edad en et pri­
mer sintoma I 4 I 7
Data del Prin
sintoma (meses)
22. mer | j ^ |
41. C.V.
42. C.V. (Teor.)
43. I T. 3 3
44. I T. (Teor)
45. VEMS 1 M
46. VEMS (Teor.) 1 1 1
GASOMETRIA 
47 pH 0 F 0
















61. Cardiomegal.D.| 2 j
62. DitaL A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA







HEMATOOUIMICA 44. I T. (Teor)
1. Identificacidn H L P 23 Hematiesix 1(f) [ T j  fT | 45, VEMS






5. 3fcnq. Cfcnica ? j sj
B. Enfisema ? | 2]
7. Asma ? I 0 |
8 I.R.ResIfict ? Q]
C il MCA
S. Hepatomegalia? | s)
10. Disnea ?
11. Cianosis ? | 3]
12. Edemas ? Q
13. Obnubilacidn ? | z j
14. Tos?
15. Expectoracidn? | l ]
16. Renews ? I z j
17. Sibilancias?
18. Tension Arterial 
Sistolica




20. Frimer Sintoma□  0
21. Edad en el pri- 1 . 1 ,  
rr.er sintoma I 1^ 1
22. Data del Primer
sintoma (meses)
25. V S ( I hora) | o[ o|
26. Urea
. Ül2j
27. K (m Eq/I.) [ T ]  [ 7 |
28. COjHlm Eq/I.) | 3 |s  | [Ô ]
29. COjfvol) I 7 I 8 1 
PROTEINOGRAMA 'U
30. Prot. Total [ T ]
31. Albûmina | 6 1 6 11 o j
32. Alfa 1 ' [T ] [2 ~ |
33. Alfa 2 I [3 | [ T |
34. Beta | l |  l | [ ^
35. Gamma | l | z  | [o~{ 
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. ProLV. | ]^  | ~|
37. Bromo (45) | ] |
38. Clesterol I I I I
39. Lipidos [ | | {
40. Albuminuria j o 110 |
ESPIROMETRIA
41.C.V. I [4 I
42. C.V. (Teor.) [ [ |














Bacteriology ) 2 11 1 11
55 55 57






61. Cardiomegatpj 3 1
62. Dilat A. Fulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA









u\ g I F
h 5
3. Sexo | T |  
ANTECEDENTES
4. Fumado» ? | 2 |
5. Bronq. Crônica ? [ 2 |
6. Enfisema ? | 0 j
7. Asma ? | 0 |
8. I.R. Restrict.? | 2 | 
CLINICA
9. Hepatomegalia? | o ]
10. Disnea ? | 3 |
11. Cianosis ? | 3 1
12. Edemas ? | 0 |
13. Obnubilacidn ? [ 0 |
14. Tos? [ T ]
15. Expectoracidn? l ]
16. Roncus ? ( l |
17 Sibilancias? | pj
10. Tensidn Arterial I I 
Sistolica I M  ^
19. Tensidn Arterial 
Diastolica LB
20. Primer Sintoma | 11 |
21. Edad en el pri- j j I





















0 0  
0[



















44. I.T. (Teor.) m
45. VEMS 1 |s|




49. pCOj 1 tO'
50. sOj Ll ?.l
51. EB













62. Dilal A. Pulm. 0
ELECTROCARDIOGRAMA






P R O T O C O L O  6 112.
HEMATOOUIMICA
Î. Identificacidn | t | b | H| 23. Hematiesix icf) f T l  f T ]
2 Edad L T L l 24. Hematocrito UUI
3 Sexo □ 25. VS (1 hora) 1 l°l
ANTECEDENTES 26. Urea h|s|
4. rum a dor ? 0 27. K Im Eq/I.) 00
5. Brcr.q. Cronica ? 0 28. CO, Him Eq/I.) f 2 l 3 | | o |
S. Enfisema ? 0 29. COjIvol) IsUI
7 Asma ? 0 PROTEINOGRAMA V.
8. I.R. Restrict.? 0 30. Prot. Total 00
CLINICA 31. Albûmina 11II1
9. Hepatomegalia? 0 32. Alfa 1 00
10. Disnea ? 0 33. Alfa 2 11II1
11. Cianosis ? 0 34. Beta LOU
12. Edemas ? 0 35. Gamma 1 1 II 1
13, Obnubilacidn ? 0 P. FUNCION HEPATICA
14. Tos? 0 36. Tmpo. Prot.V. INI
15. Expectoracidn? 0 37. Bromo (45 ) m
IB. Rcncus? 0 38. Clesterol INI
17 Sibilancias? 0 39. Lipidos INI
18. Tensidn Arterial 
Sistolica l'|3| 40. Albuminuria 00
19. Tersidn Arterial 
C astolica L N1 ESPIROMETRIA
20. Frimer Sintoma 00 41. C. V. 00
21. Edad en el pri­
mer sintoma 00 42. C.V. (Teor.) 00
22 Data del Primer 
sir.loma tmeses) IN I 43. I.T. O0
44. I.T. (Teor.) m
45. VEMS m  :
46. VEMS (Teor.) 00
GASOMETRIA














58. Enfisema? 0 :
59 Fibrosis? 0
60. Bullas? 0  ;
61. CardiomegaLpj 2 |
62. Dilat. A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA |
63. Free. 1 10» i





P R O T O C O L O  7 113.
1. Identificacidn } J | S | p]
2. Edad I 4 |  7 |
3 Sexo I 1 1
NTECEDENTES
4. Fumador ? | 2 |
5. Bronq. Cronica ? [ 3 I
6. Enfisema ? | s j
7. Asma ? j o |
8. I.R. Restrict ? f o ]  
LINICA
9. Hepatomegalia? ( 3]
10. Disnea ? j sj
11. Cianosis ? | 3}
12. Edemas ? | 2 ]
13. Obnubilacidn ? | o[
14. Tos? [~ ^
15. Expectoracidn? | 2 {
16. Roncus ? I 3 I
17 Sibilancias? | 1 1
18. Tensidn Arterial
Sistolica I  ^ I ^
19. Tensidn Arterial I |
Diastolica I I 7
20. Primer Sintoma
HEMATOOUIMICA
23. Hematiesix Ilf) I 7 | | 1 |
24. Hematocrito { 6 | 1 |
25. VS I I  hora) | | o|
26. Urea | 3 | o |
27. K Im Eq/I.)
28. CO,Him Eq/I.) | 3 | 4 } | T |
29. COjIvol) I 7 I ô |
PROTEINOGRAMA ' / .
- 30. Prot. Total
3). Albumina | 4 |  s j [ T |
32. Alfa 1 |T| [7]
33. Alfa 2 I 1 I 4 | |  0|
34. Beta | 1 |6 | [71
35. Gamma | 1 j 9 | { 5 | 
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. P ro f/. | | 7 | é ]
37. Bromo |4 5 )  | 1 16  j
38. Clesterol j 11 7 | 5 |
39. Lipidos I { I
40. Albuminuria | pj j Q |
ESPIROMETRIA
□  0-
21. Edad en el pri- I I I
mer sintoma I I I
22. Data del Primer
sintoma |meses)
41. C. V. I l |8 I
42. C.V. I Teor.) [4 [s  |
43. IT . I 4I1 I
44. I.T. ITeor.)
45. VEMS













Bacleriologia |  ^11 2 | ) 1 ) 
55 56 57







62. Dilal A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA






18. Tensidn Arteri 
Sistolica
19. Tensidn Arterial I
Diastolica | LL.
20. Primer Sintoma
21. Edad en et pri­
mer sintoma
22. Data det Primer 
sintoma (meses)
□  0
1. Identificacidn [ J | N { S {
2. Edad |6 I 3 |
3. Sexo [ T ]  
ANTECEDENTES
4. Fumador ? ( 2 |
5.Bionq. Crônica ? | 2 |
6. Enfisema ? | 0  (
7. Asma ? [ o ]
8. I.R. Restrict.? [~Ô] 
CLINICA
9. Hepatomegalia ? j i  j
10. Disnea ? | z ]
11. Cianosis ? | 0 |
12. Edemas ? | 0 )
13. Obnubilacidn ? j 1 j
14. Tos? Q]
15. Expectoracidn? | i j
16. Roncus ? I l |
17. Sibilancias?
"" 0 0
P R O T O C O L O 8
HEMATOOUIMICA
23. Hematiesix l(f| ma
24. Hematocrito 03
25. V S 11 hora) 1 0
26 Urea LUI
27. K (m Eq/L) mm
28. COjHlm Eq/L) UJU
29. COjlvol) 111
PROTEINOGRAMA */.
30. Prot. Total mm
31. Albûmina mmm
32. Alfa 1 mm
33. Alfa 2 mm
34. Beta
35. Gamma l'I'Il 3
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. ProLV.





41. C. V. mm
42. C.V. ITeor.) |3|‘ l
43. I. T. 013
114.
44. I.T. ITeor ) | ? | o ]
45. VEMS I I S j
46. VEMS ITeor.) | | |
GASOMETRIA
47. pH m i7U I
48. pO , [ n D
49 pCO* I 3 | 7 |





Bacteriologia { 3 11 î  j I 1
55 51 57
Antibiograma j 2 | | ï  | [
RADIOLOGIA TORAX
58. Enfisema? | s j
59 Fibrosis? [ T j
60. Bullas? [ T ]
61. CardiomegaLD.] 3 j
62. DilaL A Pulm ( T ]  
ELECTROCARDIOGRAMA


















5. Bronq. Cronica ? | 2 |
a
0
? f o l
CLINICA
9. Hepatomegalia? | 2 |
10. Disnea ?
11. Cianosis ? | 3 |
12. Edemas ? { 1 |
13. Obnubilacidn ? |  ^ |
14. Tos? [ T ]
15. Expectoracidn? | T ]
16. Roncus? j 1 I
17. Sibilancias? j Q |
18. Tensidn Arterial I j 
Sistolica I 1 I 2
19. Tensidn Arterial 
Diastolica
20. Primer Sinloma | 1 ) | 4 [ —
21. Edad en el pri- I ,  I j
mer sintoma I " I 3 J
P R O T O C O L O   9..
HEMATOOUIMICA
23. Hematiesix 1(f) [ 7 ]  [ T ]
24. Hematocrito | 4 | 5 |
25. V S 11 hora) | |T|
26. Urea | 2 | 2 ]
27. K |m Eq/I.) [7] Q
28. COjHlm Eq/I.) [  | ~ |  | |
29. CD,Ivol) I I I 
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total | 6 ) [î~ ]
31. Albûmina | 4 | 1 ] 18 |
32. Alfa I H I T ]
33. Alfa 2 I l | 4 | f T |
«  B.t. 0 0  □
35. Gamma | 2 1 0 | fÔ"} 
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Prot.*/. | | 7 | 6 ^
37. Bromo |45) | | |
38. Clesterol | 1 [3 | l  |
39. Lipidos | 3(4 js  |
40. Albuminuria | Q 110 |
ESPIROMETRIA
41. C.V. 1 1
22. Data del Primer
sinloma (meses) 1 2  0
42. C.V. (Teor.) |?  | 5 )
I.T. I4 [7]
115.
44 I.T. (Teor) I3°l
45. VEMS 1 13
46. VEMS (Teor.) 1 1 1
GASOMETRIA

















61. Cardiomegat D.j 2 |
62. Dilal A Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA





67. Hallazgos 0  .
PROTOCOLO 10 116.
HEMATOOUIMICA
1. ItJep.UIicacipn j J j G | >ï]
2 Edad I 5 I 6 I
3. Sexo [ 7 ]
ANTECEDENTES
4. Fumador ? 0
5. Bronq. Crônica ? Q
6. Enfisema ? 0
7. Asma ? 0
8. I.R. Restrict.? 0
' CLINICA
9. Hepatomegalia? | T |
10. Disnea ? ( 2 j
11. Cianosis ? { 2 j
12. Edemas? f~Ô]
13. Obnubilacidn ? | o |
U. Tos? [ T ]
îS. Expectoracidn? | z j
16. Roncus ? I 2 )
17. Sibilancias? | o |
18. Tensidn Arterial I I | 
Sistolica I 4 |1  I
19. Tensidn Arterial
Diastolica I I '
20. Primer Sintoma | l  | jd  {
21. Edad en el pri- | e I I 
mer sintoma I I _ l
23. Hematiesix icf) 0 0
24. Hematocrito k  L 1
25. V S 11 hora) 1 1
26. Urea l ' I  '1
27. K (m Eq/L) 0 0
28. COjHlm Eq/I.) 1 |3||






























44. I.T. ITeor) | 7 j  2 |
45. VEMS .  I I 7 I














Bacleriologia f T l  ( T l  f o l
55 SS ST 







62. OilaL A. Pulm □
ELECTROCARDIOGRAMA






67. Hallazgos | 4 |
PROTOCOLO 11 il7.
1. Identificacidn | E | V | B |






5. Bronq. Cronica ? | 2 |
6. Enfisema ? | 2 |
7. Asma ? [ 1 |
8. I.R. Restrict,? | i  ] 
CLINICA
9. Hepatomegalia ? | q ] 
10 Disnea ? | 3 |
11. Cianosis ? | 2 {
12. Edemas ? ( Q )
13. Obnubilacidn ? | 0 |
14. Tos? Q ]
15. Expectoracidn? | 3 1
16. Roncus ? [ 1 ]
17. Sibilancias? [ 2 1
18. Tensidn Arterial 
Sistolica
19. Tensidn Arterial 
Diastolica
20. Primer Sinloma | l ]  | sj
21. Edad en d pri- I ,  I .1
mer sintoma I ° l
HEMATOOUIMICA
23. Hematiesix Ilf) [J]
24. Hematocrito | 4 | 3 |
25. VS I I  hora) [ | 7 |
26. Urea | ?, | 5 |
27. K Im Eq/I.) | T |  [ 0 ]
28. CO, Him Eq/I.) | 3 | 1 | |~q]
29. CO,|vol) I 7 jo  I 
PROTEINOGRAMA ' / .
30. Prot. Total [ £ ]  Q ]
31. Albumina | 5 | 2 | [T]




1 0  2
1 2  0
0 0
p. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Prol.V. | | 8 | 6^
37. Bromo |45 ) | | |




—  41. C.V.
ŒD
0 0
22. Data del Primer | I -  L  j
sintoma Imeses) I— L2J— I
42. C.V. (Teor.l | | |
m43. I. T.
44. I.T. ITeor.) 1 1 1
45. VEMS 1 1 1
46. VEMS ITeor.) 1 1 1
GASOMETRIA













60. B u llas? 0
61. CardiomegaLC 0
62 DilaL A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA







1. Identificacidn |A | L [  l |
2. Edad jô  | l
3. Sexo [T| 
ANTECEDENTES
L  Fumador ? [ |
5. Bronq, Crônica ? { 3 |
6. Enfisema ? | z ]
7. Asma ? | 2 |
fl. I.R. Restrict.? | |
CLINICA
9. Hepatomegalia? | 3 |
10. Disnea ? | 3 |
11. Cianosis ? | 2 )
12. Edemas ? | 0 |
13. Obnubilacidn ? { p |
H . Tos? Q ]
15. Expectoracidn? | 3 1
16. Roncus ? I 2 1
17. Sibilancias? [ 1 1
18. Tensidn Arterial 
Sistolica
19. Tensidn Arterial 
Diastolica
1 3
20. Primer Sintoma□  □
21. Edad en el pri- I j j
mer sintoma I I I
HEMATOOUIMICA
23. Hematiesix Ilf )  I 5 ) | 1 |
24. Hematocrito | 5 I 1
25.VS 11 hora) | 2 | 8 |
26. Urea
27. K |m Eq/I.) [ T ]
28. COjHlm Eq/L) [3 [ô  | ( 7
29. COjlvol) fs  |o I 
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total | | |  |
31. Albûmina | | 11 |
32. Alfa I 1 2 ]  1 2 ]
33 Alfa 2 I I | [ ~ |
34. Beta I 1 ^ 1  I
22. Data del Primer
sintoma |meses)
35. Gamma | ) | |__]
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. ProLV. | | | |
37. Bromo |45 ) | | |
38. Clesterol j | j ]
39. Lipidos I I I I
40. Albuminuria | Q [ [ Q [ 
ESPIROMETRIA
41.C.V. I 1 I 6 |
42. C.V. ITeor.) ( 3 | 4 ]
44. I.T. ITeor.) |7 |o|
45. VEMS 1 IM




•49. pCO, [5 W
50. sOî
51. EB 1.....1 T û  1
(fa c to r correc) L . L . P  1
ESPUTOS
SX Sl 51






60. Bullas? B i
61. CardiomegalD.| 3 }
62. DilaL A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA






1. Idenlificacidn | p 1T 1 R




4. Fumador ? 0




7. Asma ? 0




10. Disnea ? 0
11. Cianosis ? 0





! 15. Expectoracidn? 0
16. Roncus ? 0
17 Sibilancias?
0
18. Tensidn Arterial 
Sistolica l ‘0
19. Tensidn Arterial 
Diastolica 1 1 3
20. Primer Sintoma 0 0
21. Edad en el pri­
mer sinloma H ‘ l
22. Data del Primer 
sintoma (meses] 1 h i »
PRO TOCOLO N -  13
HEMATOOUIMICA
23. Hematiesix 1(f) 0 0
24. Hematocrito 13 :|
25. VS (1 hora) 0 »!
26. Urea 0 0
27. K (m Eq/L) 0 0
28. COjHIm Eq/L) 0 0 0
29. COjIvol) 0 0 !
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total 0 0
31. Albûmina 0»I0I
32. Alfa 1 0 0
33. Alfa 2 0  |3 I h  1
34. Beta
0 0 1 0 1
35. Gamma 0 3 0
P. FUNCION HEPATICA
36, Tmpo. Prot.V. 1 I»l3
37. Bromo (45) 0  0 !
38. Clesterol [3  0 0 1
39. Lipidos
0  0 | s |
40. Albuminuria 0 0
ESPIROMETRIA
.....  41. C.V.
0 0 !




44. I.T. (Teor.) 0 01
45. VEMS 1 01





50. sOj 1 8 071
51. EB 1 1 1 1 c 1(factor correc) 1 1 .M 5 !
ESPUTOS
SÎ 53 5






61. CardiomegaLpj z j
62. DilaL A. Pulm □
ELECTROCARDIOGRAMA





67. Hallazgos | 2 )





4. Fumador ? ( )
5. Bronq. Crônica ? { 2 |
6. Enfisema ? | 0 |
7. Asma ? [ o ]
8. I.R. Restrict.? ( T j  
CLINICA
9. Hepatomegalia? ( 2 )
10. Disnea ? | 2 |
11. Cianosis ? | 1 1
12. Edemas ? | 2 |
13. Obnubilacidn ? [Tj
14. Tos? [ T ]
15. Expectoracidn? ) 2 j
16. Roncus ? I 2 | 




18. Tensidn Arterial I . I . 1  
Sistolica I ^1^1
19. Tensidn Arterial 
Diastolica !
20. Primer Sintoma | 1 1 (s ]
21. Edad en el pri- I j |  - I  
mer sintoma I 1 1
HEMATOOUIMICA
23. Hematiesix 1(f) (%] |T|
24. Hematocrito { 6 [ 2 |
25. V S U  hora) | | 1 j
26. Urea . lül
27. K (m Eq/L) Q ]  [ 9]
28. CpjHlm Eq/1.) [3 (ôj (Tj
29. COjlvol) ( s  | o |  
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total ( T j
31. Albûmina | 4 | 7 ] [ T |
32. Alfa 1 [ ë ]  [ T j
33. Alfa 2 I 1 I 1 1 i n
34. Beta | 1 | T [ [ T |
35. Gamma { 2 j s j | s j
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Prot,*/. | j | 1
37. Bromo |45 ) | j ]
38. Clesterol | | | |
22. Data det Primer
sinloma (meses) •U 01
39. Lipidos | | ]  ]
40. Albuminuria | 0 11 gj
ESPIROMETRIA
fl.C^Ï. □ □
42. C.V. (Teor.) ( |  |
43. I. T.
44. I.T, ITeor.) | | ]
45. VEMS I I I
46. VEMS (Teor.) [ ]  j 
GASOMETRIA
47. pH d l l I O ]
48. pO , | Z  I 9 I
w pCO, Ul 2I
50. SO2 Isl 3]
51. EB r a
(factor correc) |__ [_
ESPUTOS
Bacteriologia I 1 I ) z ] I 6 '
SS 58 57







61. CardiomegaLD ( T j








67. Hallazgos | |





4. Fumador ? | 2 |
5. Bronq. Crônica ? | 3 |
6. Enfisema ? ( 1 |
7. Asma ? ( 0 |










18. Tensidn Arterial 
Sistolica
19. Tensidn Arterial 
Diastolica
20. Primer Sinloma






23. Hematiesix llf) | 4 | | 6 |
44. I.T. (Teor.) [7 | 0 |
□ B45. VEMS
24. Hematocrito □Il
25. V S (I hora) | 3 | 0 |
26. Urea | 1 | 1 |
27. K (m Eq/L) [T] |T|
28. COjHlm Eq/L) | | 11 |
29. CO,(vol) I I I  
PROTEINOGRAMA '/ .
30. Prot. Total [ Y ]  | T |
46. VEMS (Teor.) [2 [ 4 ]  
GASOMETRIA
47. „H I I nP'
49. pCO,
C O
50. s O î | o  | o |
(faLr corec) I °1 » I o |
ESPUTOS
5 î 53 51
31. Albûmina | 5 | o j | 71 Bacleriologia | j | [ j_|
SS 56 57
0 32. Alfa 1 0 0 Antibiograma 0 0 0
0 33. Alfa 2 0011 RADIOLOGIA TORAX
0 34. Beta 0TI10 58. Enfisema? E
0 35. Gamma 0010] 59 Fibrosis? 0
0 P. FUNCION HEPATICA 60. Bullas? 0
0 36. Tmpo. Prot.V. 1 II 1 61. CardiomegaLO.j 3 |
0 37. Bromo ( 45 ) CD 62. DilaL A Pulm 0
0 38. Clesterol MM ELECTROCARDIOGRAMA
0 39. Lipidos II II 61 Free. 1 00 ^
f »0 40. Albuminuria 0 0 64. P 0
1 0 ESPIROMETRIA 65. QRS 0
0 0 - . . . 4L C.V. Mil 65. ST 0
01 ?] 42. C.V. (Teor.) b b 1 ELECTROENCEFALOGRAMA j
11| 2I i 43. I. T. |s bl 67. Hallazgos 0
1. Idenlificacidn | j  | Ç | t |
2. Edad 14 | 5 |
3. Sexo I 1 I  
ANTECEDENTES
4. Fumadw ? ( 3 |
5. Bfcnq. Cronica ? [ 3 |
6. Enfisema ? | 3 )
7. Asma ? 10 |
8. I.R. Restrict ? | T |  
CLINICA
9. Hepalomegalia? ( l  ]
10. Di^ ea ?
11. ^anosis ? ( n
n(^  Edemas ? ( 1 |
11 Obnubilacidn ? [2 | .
T [ 3
Expectoracidn? ( 3 ]
(6. Roncus ? I 2 |
/?. Sibilancias? | 0 |
rterial
Sistolica
18. Tensidn Arterial |  ^ j ^ |
19. Tensidn Arterial 
Diastolica 0
20. Primer Sinloma | 1 11 8 |
21. Edad en el pri- f T T T l  
met sintoma L L2 1
22. Data del Primer [ 2 I 4 I ol 
sintoma (meses) I— I— 1— J
PROTOCOLO N .  16
HEMATOOUIMICA
23. Hematiesix 10^ ) Q  Q
24. Hematocrito b i l l
25. VS ( I  hora) 1 |:|
26. Urea 001
27. K (m Eq/I.) □□
28. CO, Him Eq/L) 0EI0
29. CC^Ivol) l»EI
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total □□
31 Albûmina 01 <1! 4
31 Alfa 1 00
33. Alfa 2 I‘0|| sl
34. Beta 1 *1 2|0
35. Gamma i»0lhl
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Protv. 1 III
37. Bromo ( 45 ) OB
38. Clesterol II II


















Bacteriologia 11 11 2 | llO 
^ SS SS S7 






61. Cardiomegatol 3 I
62. Dilat A. Pulm0
EL ECTROCAROIOGRAMA














4. Fumador ? 0
5. Sronq. Cronica ?0
6. Enfisema ? 0
7 Asma ? 0
8. 1. R. Restrict.? 0








13. Cbnubilacidn ? | Q j 
U . Tos?
15. Expectoraciôn? | 11
0  
0
18. Tensidn Arterial i l l  
Sistolica | 1 | 1 |
19. Tensiôn Arterial I I - 1 
Diastolica I I ' I
20. Frimer Sintoma | 1 11 4 1
21. Edad en el pri- I c l . ]  




23. Hematiesix 1(f] 11 2 |
24. Hematocrito | 5 j 3 [
25. VS ( I hora) | j z  |
26. Urea | l  |s  |
27. K (m Eq/I.l
28. COjHIm Eq/l,! [s | l  | [Ô ]
29. COjIvol) | 8 [4 I
PROIE INOGRAMA V.
30. Prot. Total
31. Albumina [4 I z l f T ]
32. Alfa I [ ^ [ 3]
33. Alfa 2 | l  |o | | 7 1
34. BM. ii hirn
35. Gamma | 2 j 8 11 6 |
P. FUNGI ON HEPATIC A
36. Tmpo. Prot,*/. | { 5 |z  |
37. Bromo (45 ) ( | |
38. Clesterol | | | |
39. Lipidos | | | ^
40. Albuminuria | 0 | ^ 0^  
ESPIROMETRIA
22. Data del Primer I I _ |  gj
sintoma tm eses) i___I L J
41.C.V. L J J
42. C.V. t Teor.) | j |
m
44. I T. (Teor ) I I I
45. VEMS I I j












Bacteriologia | [ | | j
55 56 57





60. Bui las? 0
61. CardiomegaLo[ 3 |
62. Dilat. A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA







1 Idenlificacidn I * M
2. Edad 1 ;  17 1
3. Sexo □
ANTECEDENTES
4, Fumador ? □
5. Bronq Cronica ? 0
6. Enfisema ? 0
7. Asma ? 0
8. I.R. Restrict.? 0
CLINICA
9. Hepatomegalia? 0
10. Disnea ? 0
11. Cianosis? 0
12 Edemas ? 0
13. Obnubilaciôn ? 0
14. Tos? 0
15. Expectoraciôn? 0
16. Roncus ? 0
17 Sibitancias? 0
18. Tensiôn Arterial I [ I l
Sistolica I 1^  J
19. Tensiôn Arterial 
Diastolica
20. Primer Sintoma {1 | ( 4 |
21. Edad en el pri- ( ,  I -  I 
mer sintoma P  1 '  J
P R O T O C O L O 18
HEMATOQUIMICA
23. HematiestxlCP)|~n [ T ]
24. Hematocrito | 4  1 9 |
. 25. VS (1 hora) 1:  1 , 1
26. Urea 1 .  1 5 1
27. K tm Eq/L) 0 0
28. CO,Him Eq/l.) U N I I » !
29. COjtvol) |7  |6 1
PROTEINOGRAMA ' / .
30. Prot. Total 0 0
31. Albumina 0 ± 1 0
32. Alfa 1 0 0
33 Alfa 2 !>  U j j o l
34. Beta
0 0 0
35. Gamma 1.2 0 0
124.
P. FUNCION HEPATIC A
36. Tmpo. Prot.'/. j | 5 | z ]
37. Bromo US')' | | 5 |
38. Clesterol | | | ^
39. Lipidos | ( [ |
40. Albuminuria | q~| 
ESPIROMETRIA
-■ “ |l UI
22. Data del Primer I j T 0
sintoma tmeses) I— I— I—J
42. C.V. (Teor.) [4 ja  |
43. IT . Is  U |
44. IT. tTeor.) \y  \  ^ \
45. VEMS I I 7 I
46. VEMS tTeor.) | j j
GASOMETRIA
«7. pH □ □ ! ]
: « . - - Q ,  "  | T T 7 | '
M . pC O , I s  I




52 53 SC 
Bacteriologia j 1 j I z j  [o  
55 55 57 







62, Dilat. A. Pulm. 0
ELECTROCARDIOGRAMA













4. Fumador ? □  •
5. Bronq. Crcnica ? [ 3 |
6. Enfisema ? { 2  |
7. Asma ? I 1 I
8. I. R. Restrict.? f o ]  
CLINICA
9. Hepatomegalia? [ Q | 
to. Disnea ? ^2^
t1. Cianosis ? | 2^
12. Edemas ? { Q |
13. Obnubilaciôn ? [~ 0 1
14. Tos? Q ]
15. Expect oraciôn? | z j
16. Roncus ? I z]
17 Sibilancias? | l |
iB.'Tensiôn Arterial 
Sistolica




21. Edad en el pri- I .  I ,  I 
mer sinloma I I " I
I *  I s | p|
0 0
0
PROTOCOLO N -  19
HEMATOQUIMICA
23. Hematiesix 10^ ) Q  Q
24. Hematocrito U l  4 I
25. VS (1 hora) ' 1 :|
26. Urea 1 | s |
27. K (m Eq/l.) □ □
28. CO)Him Eq/l.) 1 1 II 1
29. COjIvol) 1 1 1
PROTEINOGRAMA */.
30. Prot. Total □ □
31. Albumina 1 1 II 1
32. Alfa 1 0 0
33. Alfa 2 11I I1
34. Bela 11I I1
35. Gamma 11I I1
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Prot.V. MM
37. Bromo (45 ) 0 0
38. Clesterol II 1 1
39- Lipidos MM
40. Albuminuria 0 0
ESPIROMETRIA
41. C.V. |i 151
22. Data del Primer
sintoma (mesesi




44. I T. I Teor I | 7 |
45. VEMS I I 8 I
46. VEMS (Teor.) | j | 
GASDMETRIA
47. pH F 1 | 4 | 6  I
48. pO, \5\5\
49. pCO; I 3 I 3 I
50. sOj ' ^9 0
51. EB
(factor correc) ° H  °l
ESPUTOS
52 53 5i 
Bacteriologia | 1 j [ 2 { [~0^  
55 56 57






61. Cardiomegal D.j l |
62. Dilat. A. Pulm. 0
ELECTROCARDIOGRAMA










1. Identificacidn | A j V j F|
2. Edad I 4 I &I
□3. Sexo 
ANTECEDENTES
4. Fumador ? | |
5. Bronq. Cronica ? [  z ]
6. Enfisema ? { )
7. Asma ? ) o]
8. I.R. Restrict.? [ T )  
CLINICA
a  Hepatomegalia ? { 3 }
10. Disnea ? ) z |
It. Cianosis ? | 2 )
12. Edemas ? | o|
13. Obnubilaciôn ? | 0 1
14. Tos? Q ]
15. Expect oraciôn? j l ]
16. Roncus ? I l |
17. Sibilancias? Q j
18. Tensiôn Arterial 
Sistolica







25. VS (1 hora)
26. Urea _
















0 0  
5 0  [T
3 0
iO0
20. Primer Sintoma ( l |  (4 | -----
21. Edad en el pri- I 41 ^ I 
mer sintoma I ^1 I
22 Data del Primer



















44. ( T. (Teor.) | 7 | 4 |
45. VEMS (2 I 2 I
46. VEMS (Teor.) | | j
GASOMETRIA
7^ pH E I H I I
«.>2.... g E  ■
49. pCO, I 4 I 5 ]





Bacteriologia j zlfl ] | l l |  
55 5» 57





61. CardiomegatD.| 2 |
62. Dilat. A. Pulm. 0
ELECTROCARDIOGRAMA


















B. Enfisema ? | % |
7. Asma ? j 0 |
8. I.R. Restrict ? [cT] 
CLINICA
9. Hepatomegalia? [~2^
10. Disnea ? { ^
11. Cianosis ? . | g ]
12. Edemas ? f ï ]
13. Obnubilaciôn ? | 1 |
14. Tos?
15. Expecforaciôn? j 2 ]
16. Roncus ? I 2 |
17. Sibilancias? | 0^
18. Tensiôn Arterial I I I  
Sistolica 1 * 1 ^ 1
13. Tensidn Arterial I 
Diastolica I
20. Frimer Sinloma 0 0
21. Edad en el pri- I . I 71 
mer sintoma 1^1 I
30 
0 0
22. Data del Primer
sintoma (meses) 2 4 0
30. Prot. Total 0 0
31. Atbûmina U l  ’ I M
32. Alfa 1 0 0
33. Alfa 2
34. Béta 1 '1 :  I l  31
35. Gamma 1 . 3 !  1 0
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Prot '/ . 1 M 3
37. Bromo (45 ) 1 z j s  1
38. Clesterol 1 1 *1
39. Lipidos 141 3 |  4 |
40. Albuminuria 0 0
ESPIROMETRIA
4 1 .  c .  v : 1 '  1 7 1
42. C.V. (Teor.) | 3  1 ( 1
43. l. T. U k l
0
HEMATOQUIMICA
23. Hemaliesix 1(f) [ T )  | T ]
24. Hematocrito
25. V S ( I  hora)
26. Urea
27. K (m Eq/l.)





















Bacteriologia [ | { | [ }
55 55 57






61. CardiomegalD.| 2 |
62. Dilat. A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA






1. Idenlificacidn 0 G G




4. Fumador ? 0
5. Bronq. Cronica ?
0
6. Enfisema ? 0
7. Asma ? 0
8. I.R. Restrict.? 0
CLINICA
9. Hepatomegalia? 0
10. Disnea ? 0











18. Tensiôn Arterial 
Sistolica 1 ' 1 :  1
19. Tensidn Arterial 
Diastolica 1 0
20. Primer Sinloma 0 0 -
21. Edad en el pri­
mer sintoma 1 ( |  '  1
22. Data del Primer 
sintoma (meses) 0  8 | o l
PROTOCOLO 22
HEMATOQUIMICA
23. Hemaliesix Iff) { ) | |
24 Hematocrito | 4 J o ]
25. VS I I  hora) [ | s ]
26. urea | | |
27. K (m Eq/l.) [7] Q
28. CO)Him Eq/l) | 3 | z  | Q
29. COjIvot) I 7 I o|
PROTEINOGRAMA */.
30. Prot. Total Q] Q]
31. Albumina | | 11 |
32. Alfa I n o
33. Alfa 2  I I i n
34. Bet. I O f
35. Gamma | | | [
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Prot.'/. | { ] 7
37. Bromo (45) ) | (
» I I I I
39. Lipidos I I I I
40. Albuminuria | o | j 0 j
ESPIROMETRIA
  41-C.V. I I ]
42. C.V. (Teor.) | | |
43 .1. T. r r
128.
44. I T. (Teor.) 1 1 1
45. VEMS 1 1 1
46. VEMS (Teor.) 1 1 1
GASOMETRIA
47. pH 0libJ
*4 8 > r I10" -
49. pCO, 1 5 1 * 1
50. sOj h js j
51. EB in M(factor correc] 1 _ 1, u j
ESPUTOS
51 S3 5 i
Bacteriologia 01 in
55 55 57
Antibiograma 0 0 0
RADIOLOGIA TORAX




62. DilaL A. Pulm. 0
ELECTROCARDIOGRAMA











4. Fumador ? 0
5. Brcnq. Crénica ? 0
6. Enfisema ? 0
7. Asma ? 0
8. I.R. Restrict.? 0
CLINICA
9. Hepatomegalia? 0
10. Disnea ? 0
11. Cianosis ? 0
12. Edemas ? 0
13. Obnubilaciôn ? 0
14. Tos? 0
15. Expectoraciôn? 0
16. Roncus ? 0
17. Sibilancias? 0
18. Tensiôn Arterial 
Sistolica 1 ' 1 4 1
19. Tensidn Arterial 
Diastolica 1 13
20. Primer Sintoma □  0
21, Edad en el pri- I _ I  ^ I 
mer sintoma 1 1 ^ 1
PROTOCOLO N -  23
HEMATOQUIMICA
23. Hematies(xl(f) 0 0
24. Hematocrito 14 1 5 1
25. VS (1 Tiora) 0 0
26. Urea 03
27 K (m Eq/l.) 0 0
28. CO,H(m Eq/l.) |s0l3
29. CO,(vol) 133
PROTEINOGRAMA '/.
30. Prot. Total 0 0
31. Albumina 03 0
32. Alfa 1 0 0
33. Alfa 2 l ‘iiJb 1
34. Beta 0 0 0
35. Gamma 1 '|8 II 7 1
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Prot.'/. | js | 7{
37. Bromo (45') | | |
38. Clesterol | | | |
39. Lipidos | ' | | ]
40. Albuminuria [ Q 11 6 j
ESPIROMETRIA
41. C.V. ITiTI
22. Data de! Primer
sintoma (meses) k l ° l  ° l
42. C.V. (Teor.) | 3 | 8 [ 
0 0
44. ( T. (Teor.)
45. VEMS













Bacteriologia j 7 j I 0 I ! 0 j
55 56 57








6t. CardiomegaLD.| 2 |
62. Dilat. A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA















4. Fumador ? | 0 |
5. Bronq. Cronica ? | 3 |
6. Enfisema ? j Q |
7. Asma ? | 1 1
B. I.R. Restrict.? [ o]
CLINICA
9. Hepatomegalia? | 1
10. Disnea ? | 2 1
11. Cianosis ? | z j
12. Edemas ? | z j
13. Obnubilaciôn ? [ o |
14. Tos? [ 7 ]
15. Expectoraciôn? | 2]
16. Roncus ? I l |
17 Sibilancias ? | 1 1
18. Tensiôn Arterial 
Sistolica
19. Tensiôn Arterial 
Diastolica
D
20. Primer Sinloma j 1 11 8 |
21. Edad en el pri- fg I , | 
mer sintoma 1 1 1
P R O T O C O L O  N &  24
HEMATOQUIMICA
23. Hematiesix icfl { 5 } [o |
24. Hematocrito
25.VS I I  hora)
26. Urea
27. K Im Eq/L)












0 0  
0 [
0 0
3 0 1 1
22. Data del Primer j I _ j ^ j





















44 IT. (Teor) 1 1 1
45. VEMS 1 1 1
46. VEMS (Teor.) 1 1 1
GASOMETRIA
47 pH MUUl
"48. 7 0 % 1 0 -
49 pCO, M<l
50. sO% 1 1 1
51. EB 1 1 I d(factor correc) I L  . . L M
ESPUTOS
52 5% St
Bacteriologia 0 0 0
55 St 57





61. CardiomegaLD.} 7 |
62. DilaL A. Pulm. 0
ELECTROCARDIOGRAMA








18. Tensidn Arterial 
Sistolica 1 0
19. Tensidn Arterial 
Diastolica
1. Identificacidn I"|80 23. Hematies(x Iff 0 0
2 Edad 1 s 1 :| 24. Hematocrito If IfJ
3. Sexo 0 25. VS (1 hora) 1 LI
ANTECEDENTES . 26. Urea I'Ll
4. Fumador ? 0 27. K (m Eq/l.) 0 0
5 Brcnq. Cronica ? 0 28. COjHfm Eq/l.) L LI|o|
6. Enfisema ? 0 29. CO,(vol) L 1:1
7. Asma ? 0 PROTEINOGRAMA V.
8. I.R. Restrict.? 0 30. Prot. Total 0 0
CLINICA 31. Albumina ULIUI
9. Hepatomegalia? 0 32. Alfa 1 0 0
10 Disnea ? 0 33. Alfa 2 00 0
11. Cianosis ? 0 34. Beta |.|o||8|
12, Edemas ? 0 35. Gamma LLIFI
13. Obnubilaciôn ? 0 P. FUNCION HEPATICA
14. Tos? 0 36. Tmpo. Prot.*/. |i|o|o|
15. Expectoraciôn? 0 37. Bromo (45 ) ULtJ
15. Rcncus ? □ 38. Clesterol |i|s|o|
17. Sibilancias? 0 39. Lipidos LI "LI
□ 3
□ 0
21. Edad en el pri- I x I g j 
rr.er smtoma I I I
40. Albuminuria j p [ | Q | 
ESPIROMETRIA
20. Primer Sintoma 41. C.V. 2 71
22. Data del Primer
sintoma (meses) 2 6 4
42. C.V. (Teor.) | 4 | 5 } 
43 I T- I 4 I s
44. I.T. (Teor.)
45 VEMS














Bacteriologia jlQ 11 1 | { 7  
55 56 57




60. Bullas? , 0
61. CardiomegaLD.} 2 ]
62. Dilat A. Pulm0
ELECTROCARDIOGRAMA






). Idenlificacidn | A | S | p ]
2. Edad I 6 I 6 |
3. Sexo {T j 
ANTECEDENTES
L. Fumador ? | 2 |
5. Bronq. Cronica ? | 3 |
6. Enfisema ? } 2 |
7. Asma 7 | 0 |
8. I.R. Restrict.? 
j CLINICA
I 9. Hepatomegalia? | 7 |
I 10. Disnea ? j j J
■ 11. Cianosis ? | 3 )
12. Edemas ? j 1 ]
13. Obnubilaciôn ? { 0 |
14. Tos? Q ]
15. Expectoraciôn? | 3 1 
IB. Roncus ? I 1 1 
17 Sibilancias?
18. Tensiôn Arterial I I I  
Sistolica I T | 4 |
19. Tensidn Arterial I I g l 




24. Hematocrito | 4 | 9 1
25. VS I I  hora) | | 8 |
26. Urea ---- I..2 I 0
27. K (m Eq/l.) | T |  [ 7 ]
28. CO,Him Eq/l.) | 3 |  o | [~o]
29. COjivol) I 6 I S|
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total
31. Albùmina | 4 [ 7 ]
32. Alfa 1 Q  Q
33. Alfa 2 Q B E ]
34. Beta' | l |  4 | | T |
35. Gamma | 2 1 z ]
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Prot */. | I? | 6 |
37. Bromo (45) | | 7 |
38. Clesterol | 1 | s |  o |
39. Lipidos I 4 I 8 | 2 I
40. Albuminuria |o ^ | 8 {
ESPIROMETRIA
20. Primer Sinloma□  0 -
21. Edad en el pri- I 4 I 5 ) 
mer sintoma I I I
41.C.V. I 2 | 4 |
42. C.V. (Teor.) [4 | 5 |
132.
44. I.T. (Teor.) Ll»l
45. VEMS 1 LI
46. VEMS (Teor.) 1 1 1
GASOMETRIA
47. pH LILLI













58. Enfisema? 0  !
59 Fibrosis? 0
60. Bullas? 0
61. CardiomegaLD.} 2 | -
62. DHat A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA
63. Free. 1 LLI




22. Data del Primer
sintoma (meses) 2 4 0 43. I T. □I] 67 Hallazgos j 3 }
P R O T O C O L O  27
iJ3.
1. Idenlificacidn | j | s 0
2. Edad 0 3
3. Sexo 0  .
ANTECEDENTES
4. Fumador ? 0
5. Bronq. Crônica ? 0
6. Enfisema ? 0
7. Asma ? 0
8. I.R. Restrict.? 0
C.INICA
9. Hepatomegalia? 0
10. Disnea ? 0
11. Cianosis ? 0
12. Edemas ? 0
13. Obnubilaciôn ? 0
14. Tos? 0
15. Expectoraciôn? 0
16. Roncus ? 0
17. Sibilancias? 0
18. Tensiôn Arterial 1 1 1 7I
Sistolica r  r  1
19. Tensiôn Arterial 1 I T IDiastolica 1 r  1
20. Primer Sinloma
21. Edad en el pri­
mer sintoma





23. Hematies(x icf) [ 5 | | 0 |
24. Hematocrito | 5 | 0 }
25.VS ( I hora) | 2 | s}
26. Urea h I °l
27. K (m Eq/l.) Q ]
28. CO,H(m Eq/l.) | 2 | 8 | (Ô~j












0 5 1 0
0 3 0
36. Tmpo. Prot ' / .  | 1 |o | 0 |
37. Bromo (45 ) | | |
38. Clesterol | | } |
39. Lipidos | | [
40. Albuminuria | Q | j oj
ESPIROMETRIA
41. C.V. I i l  8 1
7 2
42. C.V. (Teor.) ( 4 ] 0 [
43. I. T.
44. I.T. (Teor.) [ 7 [ p [
45. VEMS I I ô |
46. VEMS (Teor.) | j |
GASOMETRIA
47. nH 7 4
48. pO% LîM
49. pCOj 1 7 Ihl




52 5î Si 
Bacteriologia j 1 } | 2 | [ 3 
55 56 57 






61. CardiomegaLD.| 1 |
62. DilaL A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA







2 . Edad LEI
3. Sexo □
ANTECEDENTES
4. Fumador ? □
5 Bronq. Cronica ? 0  .
6. Enfisema ? 0




10. Disnea ? 0
11. Cianosis ? 0
12. Edemas ? 0
13. Obnubilaciôn ? 0
14. Tos? 0
15. Expectoraciôn? 0
16. Roncus ? 0
17 Sibilancias? 0
18. Tensiôn Arterial 
Sistolica 1 '1:1
19. Tensidn Arterial 
Diastolica 1 hi
20. Primer Sintoma 0 0 -
21. Edad en el pri­
mer sintoma m
22. Data del Primer 
sintoma (meses) M M
PRO TO C O LO 28
HEMATOQUIMICA
23. Hemaliesix 10^ ) Q j  | 5]
24. Hematocrito LtzJ
25. VS (1 hora) l ‘ l » l
26. Urea I'Ll
27. K Im Eq/L) 0 0
28. CO,Him Eq/l.) M IM




31. Albumina 1 s|3 II 9 1
32. Alfa 1 0 0
33 Alfa 2 M»lLI
34. Beta 0 3 0
35. Gamma 1 r|z|0
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Prot.V. I I I I
37. Bromo (45') 1 M
38. Clesterol M M
39. Lipidos M i l
40. Albuminuria 0 0
ESPIROMETRIA
....- 41. C.V. LLi
42. C.V. (Teor.) 0 3
43. 1. T. 0 3
44. I.T. (Teor.)
45 VEMS
















Bacteriologia | 11 ) f
55 55 57






61. CardiomegaLD} 1 )
62. DilaL A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA






;B. Tension Arterial I I _ 
Sistolica I 1^ 9!
PRO TOCOLO N -  29
HEMATOQUIMICA
1. Identificacidn 0  = 0 23. Hematiesix 1(f) 0 0
2. Edad L?J ®.J 24. Hematocrito |4  1 4 1
3. Sexo a 25. V S (1 hora) ll0
ANTECEDENTES 26. Urea | 2 |o ]
4. Fumador ? 0 27. K (m Eq/l.) 0 0
3. Brcnq. Cronica ? 0 28. CO,Him Eq/L) 0jO0
6. Enfisema ? 0 29. COjIvol) L 0
7. Asma ? 0 PROTEINOGRAMA V.
8. I.R. Restrict.? 0 30. Prot. Total 00
CLINICA 31. Albumina 1 4 1 'II ,|
S. Hepatomegalia? 0 32. Alfa 1 00
1C. Disnea ? 0 33. Alfa 2 0 0 0
11. Cianosis ? 0 34. Beta h h l h l
12. Edemas ? 0 35. Gamma h h l h l
13. Obnubitacidn ? 0 P. FUNCION HEPATICA
14. Tos? 0 36. Tmpo. FYot V. MM
15. Expectoraciôn? 0 37. Bromo (45 ) Ll0
15. Roncus ? 0 38. Clesterol
17 Sibilancias? a 39. Lipidos 1S 14 1 S|
135.
13, Tensidn Arter 
Diastolica •‘W
20. Primer Sinloma | 1 ) | 4 |
21. Edad en el pri- | r | i I 
mer sintoma I 1^ I
40. Albuminuria | 0 11 0 [ 
ESPIROMETRIA
«C.V, m
42. C.V. (Teor.) | | |
44. I.T. I Teor.)
45. VEMS












Bacteriologia | 6 j  [ 0 | 
55 56 57
Antibiograma | 8 | [ 0 ) | 0 j
RADIOLOGIA TORAX
5Z S3 5t
22. Data del Primer





61. CardiomegalD.| 2 |
62. Dilat. A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA













U. Fumador ? | 0 |
5. Bronq. Crônica ? | 2 )
G. Enfisema ? j 2 ]
7, Asma ? j 0 |











18. Tensiôn Arterial 
Sistolica
19. Tensiôn Arterial 
Diastolica
20. Primer Sintoma
21. Edad en et pri­
mer sintoma
22. Data del Primer 
sinloma (meses)
HEMATOQUIMICA

































□ 32. Alfa 1 0 0 Antibiograma 0 0 0
0 33. Alfa 2 r»i 40 RADIOLOGIA TORAX i
0 34. Beta L‘id 0  ^ 58. Enfisema? 0  !
0 35. Gamma lililH 59 Fibrosis? 0
0 P. FUNCION HEPATICA 60. Bullas? 0  ;
0 36. Tmpo. Prot.*/. IN I 61. Cardiomegal D.j Q |
0 37. Bromo (45 ) 1 1 1 62. DilaL A. Pulm 0
0 38. Clesterol IN I ELECTROCARDIOGRAMA
0 39. Lipidos M M 63 Free. 1 14»
1 ' 1 ' 1 40. Albuminuria 0 0 64. P 0  t
1 14 ESPIROMETRIA 65. QRS 0
0 0 - -- 41. C.V. M4 66. ST 0
0 3 42. C.V. (Teor.) 0 3 ELECTROENCEFALOGRAMA
1 14 43. I. T. Lhl 67. Hallazgos □
t. Identificacidn | P | V [ Ë]
2. Edad I 5 I 9 I
□3. Sexo 
ANTECEDENTES
4. Fumador ? ( 3 | 
£ Brcnq. Crônica ? | 3 [
5. Enfisema ? Q ]  
7. Asma ? [ 0 | 
8 I.R. Restrict.? fÔ ]
CLIMCA
9. Hepatomegalia? ["3~| 
tO, Disnea ? | 3 )
11. Cianosis ? | 3 |
12. Edemas ? |
13. Obnubilaciôn ? [ |
14. Tos? Q ]
15. Expectoraciôn? ( 3 ]
16. Rcncus ? I 3 I 
17 Sibilancias? Q j
18, Tensiôn Arterial 
Sistolica
19. Tensidn Arterial 
Diastolica
1 0
20. Primer Sinloma □  □
21. Edad en el pri- I I T
mer sinloma I I )
P R O T O C O L O 31
HEMATOQUIMICA
23. Hematiesix 1(f)[ ô ]  fT}
24. Hematocrito 144
25. VS (1 hora) 1 14
26. Urea 00
27. K (m Eq/t.) 0 0




30. Prot. Total 0 0
31. Albumina |3|4I4
32. Alfa 1 0 0
33. Alfa 2 14414




22. Data del Primer
sintoma (meses) Œ D
36. Tmpo. Prot.'/. | | | |
37. Bromo (45’) | 1 | ô j
38. Clesterol | l |  ô j s\
39. lipidos j 4 I l |  l [
40. Albuminuria [ oTj | o| 
ESPIROMETRIA






44. I T. (Teor.) j 7 | 2 }
45. VEMS












Bacteriologia { ~|} ~j |~ ]
55 56 57
Antibiograma [ ] | j | |
RADIOLOGIA TORAX
58. Enfisema? j 2 |
59 Fibrosis?
60. Bullas?
61. CardiomegajQ.j 2 ]
62. Dilat. A. Pulm [ T ]  
ELECTROCARDIOGRAMA





67. Hallazgos | ^ |
18. Tensiôn Arterial I 
Sistolica |
19. Tensiôn Arterial j 
Diastolica
1 1
1. Identificacidn | m | l | c |
PROTOCOLO N-8 3Î
HEMATOQUIMICA
23. Hematiesix 1(f) | 5 11 2 |
2. Edad hi 4 24. Hematocrito 04
3. Sexo 0 25.VS (1 hora) 144
ANTECEDENTES 26. Urea hl4-
4. Fumador ? 0 27. K Im Eq/L) 0 0
5. Bronq. Cronica ? 0 28. CO,Him Eq/L) Ihslhl
6. Enfisema ? 0 29. COjIvol) 1 1 1
7. Asma ? 0 PROTEINOGRAMA V.
8. I.R. Restrict.? 0 30. Prot. Total 0 0
CLINICA 31 Albùmina hhlhl
9. Hepatomegalia ? 0 32. Alfa 1 0 0
10. Disnea ? 0 33. Alfa 2 1440
11. Cianosis ? 0 34. Beta hhl0
12. Edemas ? 0 35. Gamma 1440
13. Obnubilaciôn ? 0 P. FUNCION HEPATICA
14. Tos? 0 36. Tmpo. Prot.*/» IN I
15. Expectoraciôn? 0 37. Bromo (45 ) 144
16. Roncus ? 0 38. Clesterol 14 44
17 Sibilancias? 0 39. Lipidos 1444
138.
H
20, Primer Sintoma j l| }4 |---
21. Edad en el pri- I a I  ^ I
mer sintoma I I 1
22. Data del Primer I q I 9 )










44. I.T. I Teor.)
45. VEMS
46. VEMS (Teor.) 
GASOMETRIA
47. pH 4 hi *1
48. pO j 3|4- ■
49. pCO] 3I si
50. s O î shl
51. EB





51 5J S t I
Bacteriologia I o | I 0 I jo  ]  j
55 55 57 i !
Antibiograma j o | | 0 j |^o  ]  j
RADIOLOGIA TORAX ! I
58. Enfisema? [2 )
59 Fibrosis?
60. Bullas?
61. Cardiomegd.pLj 1 |
62. DilaL A. Pulm Q ]  
ELECTROCARDIOGRAMA





67. Hallazgos [ |
PROTOCOLO 33 139.
1. Idenlificacidn } J j l |  oj
Z Edad I 6 I 5]
□3. Sexo 
ANTECEDENTES
4 Fumador ? j 3 |
5. Bronq. Crônica ? | 1 j
6. Enfisema ? j 0 [
7. Asma ? | 0 }
8 I.R. Restrict.? fÔ ]
CLINICA
9. Hepalcmegalia? I o |
10. Disnea ? [ z j
11. Cianosis ? ( 2]
12. Edemas ? fÔ ]
13. Obnubilaciôn ? [ 0 j
14. Tes? Q ]
13. Expectoraciôn? | oj
15. Rcncus ? I o|
17 Sibilancias? | o |
13. Tensiôn Arterial I | □  
Sistolica I -CI
HEf^ATQQUIMICA
23. Hematiesix 1(f) 11 5 |
24. Hematocrito { ^ | 3 [
25. V S 11 hora) | | 1 |
26. Urea ( 2 | 3 }
27. K (m Eq/l.) Q ]
28. CD,Hlm Eq/l.) j 4 | o|  fÔ ]
29. COjlvol) I I I 
PROTEINOGRAMA V .
30. Prot. Total [ 7 |
31. Albùmina | 4 | 2 } j s]
32. A lfa 1
33 Alfa 2 I 1 I z lp i )
34. Beta Q 3 ]  B
35. Gamma | 2 | o | | 0 | 
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Prot.*/. j ~  [ ) ]
37. Bromo (45 ) | | ]
38. Clesterol | 2 } o |  s j
39. Lipidos [ 4 | 5 | 9 |
40. Albuminuria |  0 | |o  |
2 0
44. I.T. (Teor.) | 7 | Q }
45. VEM5













5Z S3 SI 
Bacteriologia | | j 11
SS SS ST 


















19. Tensidn Arterial I I F )  
Diastolica I I J
20. Primer Sinloma [ f ] | 4|
1 ""  D Q  
Œ 0
ESPIROMETRIA
41. C.V. |3  |o  I
21. Edad en 
mer sintoma
22. Data del Primer
sintoma (meses)
42. C.V. (Teor.) [4 j  1 |
43. I. T. [6  [7
t. Idenlificacidn | S | p | pj 
2 Edad I S |  2 )
3. Sexo f z ]
ANTECEDENTES
L, Fumador ? | 0 }
5. Bronq Crônica ? { 3 ]
6. Enfisema ? | 1 |
7. Asma ?
8. I.R. Restrict.? {T] 
CLINICA
9. Hepatomegalia? j O |
10. Disnea ? { 2 ]
11. Cianosis ? | 1 ]
12. Edemas ?
13. Obnubilaciôn ? j 0 |
U . Tos?
15. Expectoraciôn? } 2 [





23. Hematiesix 1(f)} 5 11 31
24. Hematocrito LtliJ
25. VS (1 hora) 144
26. Urea hhl
27. K (m E q/l) 0 0
28. COjHIm Eq/l.) N U I
29. Cpjlvol) 14.4
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total 0 0
31 Albùmina I44IA
32. Alfa 1 0 0





18. Tensiôn Arterial I 
Sistolica i
19. Tensiôn Arterial 
Diastolica
20. Primer Sinloma j 1 | j 8 | —-
21. Edad en el pri- I . I
mer sintoma I 1 1
36. Tmpo. P ro f/. | | ? ( 6 |
37. Bromo |t5 ) | | |
30. Clesterol | | ]  |
39. Lipidos I [ I I
40. Albuminuria | Q 11 0 [
ESPIROMETRIA
—  «  C.V. I [9 I
42. C.V. (Teor.) | 3 } l |
22. Data del Primer
sintoma (meses) 4 2 0
43. I.T. EQ
44. I.T. (Teor.) I43|
45. VEMS 1 14
46. VEMS (Teor.) M i l
GASOMETRIA
47. pH 0144
■ '48."pO,' E0  '
49. pCO, l4o|
50. sOï 144
51. EB r i  L 1
(factor correc) L1 r j
ESPUTOS
$} S3 SI
Bacteriologia 0 0 0
SS St 57




60. Bullas? a ;
61. CardiomegaLO.} 2 |

















4. Fumador ? 0
5. Bronq. Crônica ? 0
6. Enfisema ? 0
7. Asma ? 0
B. I.R. Restrict.? 0
CLINICA
9. Hepatomegalia? 0
10. Disnea ? 0
11. Cianosis ? 0
12. Edemas ? 0
13. Obnubilaciôn ? 0
14. Tos? 0
15. Expectoraciôn? 0
16. Roncus ? 0
17 Sibilancias ? 0
18. Tensidn Arterial 
Sistolica hhl
19. Tensiôn Arterial 
Diastolica Lhl
20. Primer Sintoma 0 0
21. Edad en el pri­
mer sintoma 14 °l
22. Data del Primer 
sintoma (meses) hl4“l
23. Hematiesix ttf 0 0
24. Hematocrito 144
25. V S I I  hora) 144
26. Urea 00
27. K (m Eq/l.) 0 0
28. COjH(m Eq/l.) 1441









□  0  
100
0 0



















44. I.T. ITeor) H
45. VEMS Q












Bacteriologia [ 1 11 2 | [~Ë
SS SS 57







61. CardiomegaLD.} 2 |
62. Dilat A Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA






1. Identificacidn k | a | r |
2 .Edad h Q l
3. Sexo 
ANTECEDENTES
i . Fumador ?




6. Errfisema ? | 1 1
7. Asma ? Q ]
8. I.R. Restrict.? |~Ô] 
CLINICA
9. Hepatomegalia? {~îTj
10. Disnea ? |
11. Cianosis ? | o |
12. Edemas ? j 1 1
13. Obnubilaciôn ? | g |
14. Tos? Q]
15. Expectoraciôn? | z |
16. Roncus ? I z) 
17 Sibilancias? Q ]
18. Tensiôn Arterial 
Sistolica
19. Tensiôn Arterial 
Diastolica
20. Primer Sinloma
21. Edad en et pri- 1 
mer sinloma







23. Hematiesix 1(f) 0 0
24. Hematocrito 144
25. V S (1 hora) 1 14
26. Urea 144
27. K (m Eq/L) 0 0
28. COjHIm Eq/l.) 0 0 0
29. CO%(yol) 14»!
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total 0 0
31.. Albùmina 0414
32. Alfa 1 0 0






36. Tmpo. ProLV. | | | |
37. Bromo (451 | | ]
38. Clesterol




42. C.V. (Teor.) [3 [ g ]





44. I.T. (Teor )
45. VEMS
46. VEMS (TeorJ 
GASOMETRIA





49. pC O , 144
50. sO, [ 9 I 0J
51. EB
(factor correc) 1 1 14
ESPUTOS
SI S I SI 
Bacteriologia | 1 {( 2 | j 0  } 
SS SI 57





61- CardiomegalOl| 1 j
62. D9aL A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA









3. Sexo I 1 j
ANTECEDENTES
4. Fumador ? | 3 |
5. Bronq Crônica ? { 2 |
6. Enfisema ? | 1 1
7. Asma ? | o | 
B. I.R. Restrict.? fÔ ]
CLINICA
9. Hepatomegalia? | z j
10. Disnea ? | z j
11. Cianosis ? | z j
12. Edemas ? | 3 }
13. Obnubilaciôn ? j o|
14. Tos? Q ]
15. Expectoraciôn? [ z j
16. Roncus ? I z j





18. Tensiôn Art  | | |
19. Tensidn Arterial 
Diastolica
20. Primer Sinloma | 1 | | 8 |
21. Edad en el pri- | . I r I 
mer sintoma I I I
22. Data del Primer
sintoma (meses) ME
HEMATOQUIMICA
23. Hematiesix 10^ ) ( T j  | T |
24. Hematocrito
25. VS (1 hora)
26. Urea























































Bacteriologia j | j [ | |
55 51 57
Antibiograma ] | j | [ |
RADIOLOGIA TORAX
58. Enfisema? | T ]
59 Fibrosis? | T j
60. Bullas? [ T j
61. Cardiomegal 0,(2]
62. DilaL A. Pulm fz~| 
ELECTROCARDIOGRAMA













4. Fumador ? | 0 |
5. Bronq. Crônica ? [ 0 ]
6. Enfisema ? ] 2 |
7. Asma ? [Ô ]
8. I.R. Rest'ict.? [ 7 ]
CLINICA
9. Hepatomegalia? | 3 ]
10 flisnea ? { 2 ]
y. Cianosis ? | 3]
12. Edemas ? ( s j
/  13. Obnubilacidn ? | l |
14. Tos? | 7 ]
15. ExpecIoraciôn? | o|
16. Roncus ? |~o|
17. Sibilancias? | oj
18. Tensiôn Arterial I , I | 
Sistolica 1/ 1 —J
19. Tensidn Arter 
Diastolica " 0 3
20. Primer Sintoma [ % ] | ^ |
21. Edad en el pri- I » | c | 
mer sintoma I I J
HEMATOQUIMICA
23. Hematiesix 1(f)) 5 [ | 8^
24. Hematocrito | s j 3|
25. VS U hora) I j l  I
26. Urea | | |
27. K (m Eq/I.i ID iT )
28. CO,Hlm Eq/t.) | 3 ) s| [Ô ]
29. CO%|vol) I ? ! 8| 
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total
31. Albùmina | 4 ) zj | 7 |
32. Alfa 1 | T | [ T j
33. Alfa 2 1 1| 2 | |  3|
34. Beta j 2 ) o| [ T j
35. Gamma | l  | 8|[~ï~)
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Prot V* | j | 1
37. Bromo (45) |z }S |
38. Clesterol n
22. Data del Primer | ^ | ^ | ^
sintoma (meses)
39. Lipidos I I [ ] |
40. Albuminuria [o ^  | 5^ 
ESPIROMETRIA
 41.C.V. I l I
42. C.V. ITeor.) | | ]
Ô. I.T, f
44. I.T. (Teor.) j | j
«  VEMS n  i













Bacteriologia | 2 j | 1 j [ T  
55 51 57






61. CardiomegaLp] Z |
62. DilaL A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA


















6. Enfisema ? ] Z |
7. Asma ? I Z |
8. I.R. Restrict ? [ T ]
CLINICA
9. Hepatomegalia? ) 1 | 
te. Disnea ? [ 2 )
11. Cianosis ? | 1 |
12. Edemas? Q ]
13. Obnubilacidn ? | 0 |
U . Tos? n
15. Expectoraciôn? | 1 |
16. Roncus ? I 2 |
17. Sibilancias? { 3 |
10. Tensiôn Arterial [ , I , 
Sistolica 1 L  J
1S. Tensidn Arterial 
Diastolica
20. Frimer Sintoma [ 11 |
21 Edad en el pri- I o | n I
rrer sintoma I I I
HEMATOQUIMICA
23 Hematiesix Iff) I s j j ?  ]
24. Hematocrito | 5 { 4 {
25. V S U  hora» | 1 | 3 |
26. Urea | 1 | 4 )
27. K (m Eq/I.l [ 7 ]  Q ]
28. COjHlm Eq/t.) | | 11 |
29. COjlvol) I I I
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total [ 7 ]  [ T ]
31. Albùmina | s |  l | [ T |
32. Alfa 1 Q ]  [ 7 ]
33. Alfa 2  I l | l  i m
34. Beta | i j ?  H T ]
35. Gamma j 1 1 4 ] [~6~{
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Prot.V. ) | | ]
37. Bromo (45) |~î | 3 )
38. Clesterol } ) { |
39. Lipidos | | | ]
40. Albuminuria |q | [q |
ESPIROMETRIA
"  C .V. M ï ]
22. Data del Primer
sinloma (meses) 1 9  Z
42. C.V. ITeor.) [4 | 5 |
43. I. T. |s  |Ô
44, I.T. (Teor.) | ? | 2 |
45. VEMS' [1 I 2 I






E 0  
0 3
50 sOl [9 U l
51. EB r m
(factor correc) I I I I
ESPUTOS
S2 S3 St
Bacteriologia [ 1 | { 2] { 0 j 
SS Si ST
Antibiograma | 0 11 0 | ( 0 [
RADIOLOGIA TORAX
58. Enfisema? | 2 |
^9 Fibrosis?
60 Bullas? Q ]
61. CardiomegalD.{ 0 |
62 Dilat. A Pulm Q
ELECTROCARDIOGRAMA













4. Fumador ? □
5. Bronq Crônica ? S
6. Enfisema ? m
7. Asma ? 0
8. I.R. Restrict.? 0
CLINICA
9. Hepatomegalia? 0
10 Disnea ? 0
11. Cianosis ? 0
12. Edemas ? 0
13. Obnubilacidn ? 0
14. Tos? 0
15. Expectoraciôn? 0
18. Roncus ? 0
17. Sibilancias ? 0
18. Tensiôn Arterial 
Sistolica hhl
19. Tensidn Arterial 
Diastolica Q D
20. Primer Sinloma | 1 11 s|
2t. Edad en el pri- I I % | 
mer sintoma I I I
PROTOCOLO N- 40
HEMATOQUIMICA
23. Hematiesix 1(f) | 5 | [ 5 |
24. Hematocrito 15 1 :  1
25. VS (1 hora) 1 0
26. Urea 1 '  1 ? 1
27. K (m Eq/l.) 0 0
28. COjHlm Eq/l.) hhlhl
29. COj(vol) hhl
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total 0 0
31 Albùmina hhlhl
32. Alfa 1 0 0
33. Alfa 2 1 hlhl
34. Beta hhlhl
35. Gamma 0 0 0
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Prot*/. IN I
37. Bromo (45) 1 hl
38. Clesterol hhhl
39. Lipidos MM
40. Albuminuria 0 0
ESPIROMETRIA
146.
22. Data del Primer I ^ I g | 4 I
sintoma (meses) i— 1— i—J
- -  41.C.V. I 3 | 4  I
42. C.V. (Teor.) [4 | 7  |
0 . 1.1 [ 7 0
44. I.T. (Teor.) | 7 ) 7 |
45. VEMS | l  | o )
46. VEMS (Teor.) ( ]  |
GASOMETRIA
47. l O H
46. „0
■ m
' pco, [ i g





Bacteriologia | j | 1 [
SS st SI 






61. CardiomegaLD.) 3 |
62. Dilat. A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA






P R O T O C O L O 41
HEMATOQUIMICA
1. Identificacidn | j  | B | M | 23. Hematiesix 1(f) [ i j
2 Edad |& | z | 24. Hematocrito hhl
3. Sexo g 25. VS (1 hora) hhl
ANTECEDENTES 26. Urea hhl
4, Fumador ? | | 27. K (m Eq/1.) 0 0
5. Bronq. Cronica ? | 3 ) 28. CO,Him Eq/l.) hhlhl
6. Enfisema ? | 2 | 29. COjIvol) l?0
7. Asma ? [Ô ] PROTEINOGRAMA V .
8 I.R. Restrict.? | | 30. Prot. Total 0 0
CLINICA 31. Albumina hhlhl
9. Hepatomegalia? [ 1 ] 32. Alfa 1 0 0
to Disnea ? [ 2 ] 33. Alfa 2 l'hJ0
11. Cianosis? | 0 j 34. Beta hhlhl
12. Edemas ? | 1 | 35. Gamma 0 0 0
13. Obnubilacidn ? | 0~) P. FUNCION HEPATICA
14. Tos? Q ] 36. Tmpo. Prot V. 1 hhJ
15. Expectoraciôn? | 3) 37. Bromo ( 45 ) 1 hi
16. Roncus ? 1 l { 38. Clesterol hhhl
17 Sibilancias? Q ] 39. Lipidos hhhl
18. Tensiôn Arterial | , 1 7 )  
Sistolica I 1^ 41
19. Tensidn Arterial J I q 1
Diastolica I I I
20. Primer Sintoma | l |  | 8 | —
21. Edad en el pri- I < I r j
mer sintoma I I I
22. Data del Primer jr U  I 4  I
sintoma (meses) I— I— I— I
to. Albuminuria 
ESPIROMETRIA  
- - 41. C.V.
42. C.V. ITeor.) [ 4 ) z |




46. VEMS (Tea.) 
GASOMETRIA
47. pH 














Bacteriologia | ]  ( ] f '
SS st S7 





61. Cardiomegaio) 1 )
62 DilaL A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA






1. I;»r.tilicacidn | F | C j S
2. Edad | 3 | T |
3. Se*o I 1 I
ANTECEDENTES
A. Fumador ? | 2 |
5. Bfcoq. Cronica ? [ 2 |
5. Enfisema ? | 2 j
7. Asma ? ( 1 1
8. LR. Restrict.? fo ]  
CLINICA
9. Hepatomegalia? [ 0 {
10. Disnea ?
11. Cianosis ? | ' l ]
12. Edemas ? | o)
, 13. Obnubilacidn ? | o|
U . Tos? Q j
15. ExpecloracifÀ? | sj
15. Renews ? { l {
17 Sibilanci-a^ ? [ ^
18. Tensidn A d e r« 1 'fT l” ] 
Sistolici I M  j j
19. Tersidr Arler 
Ciasloltia - Q 3
20. Frimer Sinloma ( l  ) | 8  |
21. Edadenllpri- i ,  | q I 
met sinloma I I J
22. Dala det imer j I » I ^ 
sinloma I ses) I— I— I—
P R O T O C O L O N ~  42
HEMATOQUIMICA
23. Hematieslxicf) QQ
24. Hematocrito h  h i
25. VS (1 bora) 1 l»l
26. Urea I I  1
27. K (m Eq/l.) □ □
28. CO)Him Eq/l.) 1 1 II 1
29. CO2IV0U 1 1 1
PROTEINOGRAMA V.
30. Frol. Total □ 0
31. Albùmina |4|6l|e]
32. Alfa 1 0 0
33. Alfa 2 | i  hibl
34. Beta f> RIQ
35. Gamma | . | 6 | | 6 |
P. FUNGI ON HERAT ICA
36. Tmpo. Protv. I N I
37. Bromo |45’) m
38. Clesterol M M
39. Lipidos I I  I I
40. Albuminuria 0 0
ESPIROMETRIA
41. C. V. bill
42. C.V. 1 Teor.) 105 1
43. 1. T. [30
44. I T. (Teor.l
45. VEMS















S2 5) S i
Bacteriologia I 1 11 2 j  [ 3  
55 St 57 





61. CardiomegaLO.{ 1 j








.67. Haliazgos | j




4. Fumador ? □
5. Bronq. Cronica ? H
6. Enfisema ? H
7. Asma ? 0
8. I.R. Restrict.? 0
CLINICA
9. Hepatomegalia? 0
10. Disnea ? 0
11. Cianosis ? 0
12. Edemas ? 0
13. Obnubilacidn ? 0
14. Tos? 0
IS. Expectoraciôn? 0
16. Roncus ? 0
17 Sibilancias ? 0
18. Tensidn Arterial 
Sistolica l'|3|
19, Tensidn Arterial 
Diastolica 1 El
20. Primer Sinloma 0 0 -
21. Edad en el pri­
mer sinloma E El
22. Data del Primer 
sinloma (mesesi l * h l  3|
PROTOCOLO N 4  43
HEMATOQUIMICA
23 Hematiesix 10^: 0 0
24. Hematocrito l i E l
25. VS (1 bora) E E I
26. Urea E E I
27 K (m Eq/l.l 0 0
28. CO,Him Eq/l.) U . E I E J
29 COjlvol) 1 1 1
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total 0 0
31. Albùmina l i E J I i )
32. Alfa 1 0 0
33 Alfa 2 E E I E I
34. Beta l > | 3 | 0
35. Gamma 0 j l 0
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. fVot.V» I N I
37. Bromo (45’) 1 E l
38. Clesterol I N I
39. Lipidos M M
40. Albuminuria 0 0
ESPIROMETRIA
4). C.V. 1 1

















B E E ]  




Bacteriologia [ 1 {) ^ 11
55 55 S3






62. Dilat. A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA






PR O T O C O L O N “ 44
HEMATOQUIMICA
1. Identificacidn | F | P | S | 23. Hematiesix icf) | 4 11 6 |
2. Edad U  1 sT 24. Hematocrito L J 0
1 Sexo f l~ | 25. VS (1 hora) 1,10
ANTECEDENTES 26. Urea 0 0
4. Fumador ? | 3 | 27 K (m Eq/L) 0 0
5. Bronq. Cronica ? | 3 | 28. CC^HIm Eq/l.) 0 0 0
6. Enfisema ? | 3 | 29. COjIvol) 1 1 1
7. Asma ? | 0 { PROTEINOGRAMA V.
8. !.R. Restrict.? [0~| 30. Prot. Total 0 0
CLINICA 3). Albùmina 1.3 0 0
9. Hepatomegalia ? | 1 | 32. Alfa 1 0 0
10. Disnea ? | 1 | 33. Alfa 2 0 0 0
11. Cianosis ? | 1 | 34. Beta 0 0 0
12. Edemas ? j 1 | 35. Gamma 1* 1.7)0
13. Obnubilacidn ? | 0 j P. FUNCION HEPATICA
14. Tos? [ 2 ] 36. Tmpo. Prot V. j l  | o | o J
15. Expectoracidn? | 2 ] 37 Bromo (45) 1 13 1
16. Roncus ? 1 2 { 38. Clesterol E  j o ! » ]
17 Sibilancias ? | 0 | 39. Lipidos 0 4 1 0
150.
IB. Tensidn Arterial ( , I .  I 
Sistolica I  ^ 1^ 1
19. Tensidn Arterial 
Diastolica
20. Primer Sintoma 11 11 8 [
21. Edad en el pri- I  ^ I r  I
mer sinloma I ^ I ^ I
22. Data del Primer M  I g I q I
sintoma (meses) I— I- - L _ J
40. Albuminuria 
ESPIROMETRIA 
- - 41. C. V.
42. C.V. (Teor.) [3 |9  |
43. I. T. [5 I 1
□  0  
00
44. I.T. (Teor.) j?  | o |  
0045. VEMS














Bacteriologia | p j | 0 [ | 0 { 
55 St 57 





61. CardiomegalO.| 1 |
62. DilaL A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA







1. Identificacidn | r | o |
2 Edad L h l
3. Sexo □
ANTECEDENTES
4. Fumador ? 0
5, Brcnq. Crônica ? 0
6 Enfisema ? 0
7. Asma ? 0
8. I.R. Restrict.? 0
CLINICA
9. Hepatomegalia? 0
tO. Cisnea ? 0
11. Cianosis ? 0
12. Edemas ? 0
13. Obnubilacidn ? 0
14. Tos? 0  .
13. Expectoraciôn? 0
15. Rcncus ? 0
17 Sibilancias ? 0
18. lensidn Arterial ( _)
Sistolica 1 U  1^
15 Tensidn Arterial I I ,  1 
Dastolica 1 1 ”1
20. Frimer Sinloma □  0
21. Edad en e( pri- | r i g I 
mer sinloma I 1^ I
HEMATOQUIMICA
23. Hematiesix 10*1 [ 1 ] 0
24. Hematocrito l i0
2S. VS (1 hora) 1 M
26. Urea 1.10
27. K (m Eq/l.) 0 0
28. COjHlm Eq/l ) F 0 0
29. 00,1vol) 0 3
PROTEINOGRAMA V.
* 30. Prot. Total □ □
31. Albùmina Ulsll 6|
32. Alfa 1 0 0
33, Alfa 2 1 LIN
34. Beta rr?j0
35. Gamma 0 3 0
P. FUNCION HEPATICA
36. Trnpo. Prof.V. 1 Ll»l
37. Bromo (45) 1 . 1 0
38. Clesterol l 0 0
39. Lipidos 1 r| i| 4
40. Albuminuria 0 0
22. Cata dei Primer L  jg  Tq
sintoma (meses) I 1-----1—
ESPIROMETRIA 







44. I.T. (Teor.) | r | ° l
45. VEMS 1 L l
46. VEMS (Teor.) 1 1 1
GASOMETR(A
47 pH |rl|4 1»
4B. pO, 1 1 1
49. pCO, 0  s|
50. 5O, | 6 | o |










61. Cardiomegat D.| 2 )
62 Dilal. A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA










4. Fumador ? { 3 |
5. Bronq Cronica ? |^ 1 |
6. Enfisema ? | l ]
7. Asma ? | 1 )
8. I.R. Restrict ? 
CLINICA
9. Hepatomegalia? | 0 |
10. Disnea ? | 2 )
It. Cianosis ? | 0 |
12. Edemas ? [Ô ]
13. Obnubilacidn ? | (3 |
14. Tos? [ T |
15. Expectoracidn? [ 2 |
16. Roncus ? } 1 I
17. Sibilancias ? | 1 |
h „ c
4 7
18. Tensidn Arterial 
Sistolica
19. Tensidn Arterial
Diastolica I I ^
20. Primer Sintoma
21. Edad en el pri- I g j  I 
mer sintoma I I ? I
□  0-
22. Data del Primer
sintoma (meses) 2 4
PROTOCOLO m 46
HEMATOQUIMICA
23. Hematiesix 10^ )0 0
24. Hematocrito 1 7 1 4 1
25. VS (1 hora) 1t 0
26. Urea f ‘ l 4 ]
27. K (m Eq/l.) 0 0
28. COjH(m Eq/l.) | : t 7 ] 0
29 COjIvol) |7 l ° ]
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total 0 0
31 Albùmina
32. Alfa 1 0 0
33. Alfa 2 I* I’ ll‘ I
34. Beta !' 1° II31
35. Gamma 0 i J 0
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. ProL*/. 1 | :  1 *  1
37. Bromo (45) 0 0
38. Clesterol | i  jzjo]
39. Lipidos |3|60
40. Albuminuria 0 0
ESPIROMETRIA
- -  4I.C.V. 0 0
42. C.V. (Teor.) I07|
43. I T. |3 1 » 1
152.
44. I.T. (Teor.) { 7 j p |
45. VEMS I 1 I 0 ]
46. VEMS (Teor.) ) | )
GASOMETRIA
47. pH R U l  0 |
48. „0 m
49. pCO, | 4 I 3 I





Bacteriologia | j j ( |
55 56 57





61. CardiomegaLD.j 0 |
62. DilaL A Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA

















6. Enfisema ? | 2~|
7. Asma ?
8. I.R. Restrict.? | T |  
CLIfjllCA
9 Hepatomegalia ? |o  ]
10. Disnea ? | 3 |
11. Cianosis ? | 3 )
12. Edemas ? Q
13. Obnubilacidn ? |o  |
U. Tos?
15. Expectoracidn? 13 [
16. Rcncus ? jz  |
17. Sibilancias?
18. Tensidn Arterial I 1 1
Sistolica r  1° I
19. Tensidn Arterial 
Diastolica
20. Primer Sintoma 11 11 8 |
21. Edad en el pri- I r  I 4 I
mer sintoma M l  I
22. Data del Primer K |o | 8 ]
sintoma (meses)-I---1--- 1— J
HEMATOQUIMICA
23. Hematiesix 10^ 11 3 | } 7 |
24. Hematocrito | 3 | 5^
25. V S (1 hora) | 9 | 9]
26. Urea
27. K (m E q/l) Q Q
28. COjHlm Eq/I.| (2 |9  | [Ô~| 
29 CO,(vol) |6  j4  I
PROTEINOGRAMA V«
• 30. Prot. Total [s ^
31. Albùmina {s | 9 j | 8 [
32. Alfa 1 [ F ]  0
33. Alfa 2 | l  |S  | [ T |
3* Beta | l  jz  | Q
35. Gamma jz  |ô  11 9 [ 
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Prot.V. [ js  | 6^
37. Bromo (45) | 1 | z |
38. Clesterol I j 1 1
39. Lipidos | | | ^
40. Albuminuria |o j  | 0 j
ESPIROMETRIA
«.C.V. 0 2 1
42. C.V. (Teor.) | | |
43. t. T. n
44. I.T. (Teor.) ( | j
45 VEMS (~  ] 1
46. VEMS (Teor.) f | 
GASOMETRIA
47. pH LImI '
48. pO , LLI
49. pCO, [40
50. s O l L0
51. EB r 11 n(factor correc) 1 1 M l
ESPUTOS
il S3 SC
Bacteriologia j 2 j | 6 [ [ [
SS S8 S7 






62. Dilal A. Pulm. 0
ELECTROCARDIOGRAMA

















6. Enfisema ? | 0 |
7. Asma ? | 0 |
8. I.R. Restrict.? Q  
CLINICA
9. Hepatomegalia ? | 1 |
10. Disnea ? Q ]
11. Cianosis ? | 1 | 
/2. Edemas ? j 1 |
I  13. Obnubilacidn ? | 0 | 
U . Tos? | T j
15. Expectoracidn? | 2 {
16. Roncus ? I 1 I
17. Sibilancias ? Q
18. Tensidn Arterial I I . | 
Sistolica | 4 j
19. Tensidn Arterial 
Diastolica
HEMATOQUIMICA
23. Hematiesix 10^ ) I 6 ^  I 4 {
20. Primer Sinloma | 1 | { 8-j--
21. Edad en el pri- I . I ,  |
mer sintoma | ^  M  |
24. Hematocrito | ^ | ^ |
25.VS n  flora) |o  |o  |
26. Urea [5 U  |
27. K Im Eq/L) 0  | 7 ]
28. CO,Him Eq/l.) [z  [ 1 ) f o ]
29. CO,Ivol) I 5 | o |  
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total
31. Albùmina (4 [s 1 f~o]
32. Alfa 1
33. Alfa 2 | l  U I I T I
«• 0 0 0
35. Gamma |z  | l  | |% ]
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. ProtV. | | j *j
37. Bromo (45) | 2 |
38. Clesterol {1 | 7 | 0 )
39. Lipidos 14 I 6 I e ]
40. Albuminuria |o  11^ 5 | 
ESPIROMETRIA
. . . .  « .C .V .  0 0
42. C.V. (Teor.) f  f  |
44. I.T. (Teor.) ( | j
m45. VEMS









Bacteriologia f 1 I [ Z 11 0 
SS s* 57 
Antibiograma [4^ | 0 | j^  0
RADIOLOGIA TORAX
SI S3 SC
22. Data det Primer




61. CardiomegatD.j 1 |
62. DilaL A Pulm. 0
EL ECTROC ARDIOGRAMA















5. Bronq, Crônica ? | 2 |
6. Enfisema ? | 2 j
7. Asma ? | o | 
8 I.R. Restrict.? ( T j
CLINICA
9. Hepatomegalia ? | 3 ) 
i 10. Disnea ? | 2 |
I 11. Cianosis ? | 2 |
I 12. Edemas ? | 1 j
I 13 Obnubilacidn? Q ]  
I 14. Tos? Q ]
; 15. Expectoracidn? | z )
16. Roncus ? I 2 |
17 Sibilancias ? [ o |
18. Tensidn Arterial 
Sistolica
19. Tensidn Arterial 
Diastolica
23. Hematiesix 10^) fn [Tj
24. Hematocrito ( 4 | 5 1
25. V S I I  hora) | | 2 \
26. Urea | s |  s |
27. K (m Eq/l.) [ T |  0
28. COjHlm Eq/l.) [ 7 |  Ô ] [~Ô]
29. COflvol) I 6 I 6 |  
PROTEINOGRAMA V .
30. Prot. Total Q ]
31. Albùmina | 6  | 1 11 4 )
32. Alfa I 0 0
33. Alfa 2 I  f T i r ï l
34. Beta L E 0
35. Gamma j 1 | s j  [~6~
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Prot V . | ] | ~j
37. Bromo (45 ) | | \
38. Clesterol
20. Primer Sintoma | ^ } |-------
21. Edad en et pri- I . | ni
mer sinloma 1  ^I I
22. Data del Primer | 11 ç L  ^
sintoma (meses) I— I— L_J
3S. lipido. M i l
40. Albuminuria j^O 11 o|
ESPIROMETRIA
 - 41. C.V. I I I




46. VEMS (Teor.) 
GASOMETRIA
47. pH 









Bacteriologia | 11 [ |
SS SS S7 






61. CardiomegaLD.j * )
62. Dilal A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA







7. Asma ? I 0 |
8. I.R. Restrict ? 0  
J CLINICA
I 9. Hepatomegalia? [ 2 ]
■ to. Disnea ? 0
11. Cianosis ? ( 3 1
12. Edemas ? ( l ]
13. Obnubilacidn ? | 1 1
14. Tos? 0
15. Expectoracidn? [~Fj
16. Roncus ? 0  
17 Sibilancias? 0
18. Tensidn Arterial 
Sistolica 1 2
HEMATOQUIMICA 44. I T. (Teor.)
I ’ L l
1. Identificacidn | c | h | i l 23. Hematiesix 1 0 ^ ) 0  0 45. VEMS 1 LI
2 .Edad |7  1 3 1 24. Hematocrito | 4 | 5 | 46. VEMS (Teor.) 1 1 1
3, Sexo 0 25. VS (1 hora) | | 8 | GASOMETRIA
ANTECEDENTES 26. Urea I 2 | 2 | 47. pH
4. Fumador ? □ 27. K Im Eq/L) 0  0 48. pO, | 3 | o |
5. Bronq. Cronica ? 0 28. CO, Him Eq/L) | | | |  | 49. pCO, U | 6 |
6. Enfisema ? 0 29. COjIvol) 1 1 1 50. gOï Lhl
19. Tensidn Arler 
Diastolica • " U H
20. Primer Sintoma [ 1 ] | 4 j
21. Edad en el pri- F T T T I  
mer sintoma I I I
22. Data del Primer M  | 2 I qI 
sintoma (meses) I— I— 1— J
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total 0  0
31. Albùmina |4  ) l
32. Alta I 0 0
31 H I .  2 [ n i l Q
34. Bela 0 0 0
35. Gamma | 2 | 0 | { 6 | 
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Prot.'/. | | 7 [ 6~]
37. Bromo (45) | | |
38. Clesterol | 3 |
39. Lipidos | 3 | 4 | s j
40. Albuminuria | Q 11 Q | 
ESPIROMETRIA
41.C.V. [1 I 1 I
42. C.V. (Teor.) | 2 | s |





Bacteriologia j | ) | j
55 H  ST 





61. CardiomegaLD.j 2 1
62. DilaL A. Pulm. 0
ELECTROCARDIOGRAMA









7. Asma ? 0
1. Identificacidn |a  | g |  m] 23. Hematiesix 1(f) | 5 | | z j
2 Edad 1 « 1 : 1 24. Hematocrito L h l
3. Sexo 0 25.VS ( I hora) 1=1
ANTECEDENTES 26. Urea L h l
4. Fumador ? 0 27. K (m Eq/l.) 0 0
5. Brcnq. Cronica ? 0 28. Cq,H(m Eq/l.) l . s T ^ R
6. Enfisema ? 0 29. COjlvol) 1 1 1
PROTEINOGRAMA V.
8 I.R. Restrict.? 0 30. Prot. Total 0 0
CLINICA 31. Albùmina f 4 ] 3 | l o ]
9 Hepatomegalia? 0 32. Alfa 1 0 0
to. Disnea ?
0 33. Alfa 2 1 l |  2||2 1
I). Cianosis ? 0 34. Beta | . | 8 | | o |
12. Edemas 7 0 35. Gamma LLII'I
13. Obnubilacidn ? 0
0
P. FUNCION HEPATICA
14. Tos? 36. Tmpo. Prot.*/. MM
15. Expectoracidn? 0 37. Bromo (45) 0 ]
16. Roncus ? 0 38. Clesterol l> Ivl’l
17 Sibilancias ? 0 39. Lipidos b  1’ 1‘}
18. Tensidn Arterial 
Sistolica I'Ll 40. Albuminuria 0 0
19 Tensidn Arterial 
Diastolica 1 LI ESPIROMETRIA
20. Primer Sintoma 00
21. Edad en ei pri- I g| 2 I 
mer sinloma I I I
22. Data del Primer
sintoma (mesesi
<1. C.V. I }8 I
42. C.V. (Teor.) | 2 | 2 )
43. IT . I S | 9]
44. I.T. ( Teor I | 7 [ Q |
45. VEMS I I 5 I












Bacteriologia | | [ ]  ( '
SS SS 57 






61. CardiomegaLO.I 2 |
62. Dilat A. Pulm a
ELECTROCARDIOGRAMA






1. Identificacidn | F j C | G|




4. Fumador ? | 2 |
5. Bronq. Cronica ? | 2 |
6. Enfisema ? | 1 {
7. Asma ? | Q |
8. I.R. Restrict.? f o ]  
CLINICA
9. Hepatomegalia? [~2~|
10. Disnea ? ( 3 |
11. Cianosis ? | 2 j
12. Edemas ? | 3 |
13. Obnubilacidn ? | 0 |^
14. Tos? [ 7 ]
15. Expectoracidn? | 1 1
16. Roncus ? I 1 I
17. Sibilancias? | 0 | 
rterial
Sistolica
18. Tensidn A  |  ^ j
19. Tensidn Arterial 
Diastolica
P R O T O C O L O 52
HEMATOQUIMICA
23. Hematiesix 1(f) | 6 | { 3 |
24. Hematocrito LFI
25. VS (1 hora) 1 FI
26. Urea r 0
27. K (m Eq/l.) 0 0
28. COjHlm Eq/l.) Ul/JFl
29. CO,(vol) L0
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total 0 0
31. Albùmina [sRlo]
32. Alfa 1 00





36. Tmpo. Prot.*/. j | 6 | b]
37. Bromo (45 ) j | ]
38. Clesterol 2 4 0
cm
20. Primer Sinloma { 1 1 { 4 1 -----
39. Lipidos | 4 | 3 | 4 |
40. Albuminuria | Q 11 Q |
ESPIROMETRIA
 - 41. CV. I 2 I 4I
21. Edad en el pri- I _ | - I  
mer sintoma I ^ I _^l
22 Data del Primer I M  I g |
sintoma (meses) I— I— 1— I
42. C.V. (Teor.) | s j  9 |
43. I. T. I 2 I 3
44. I.T. (Teor.) | 7 | v j
45. VEMS I I 6 |













Bacteriologia | 8 j | o | [ 0 | 
55 55 57






61. CardiomegaLDij 2 |
52. DilaL A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA
























9 Hepatomegalia? | 0 1
10. Disnea ? j 3 1
H. Cianosis ? | 1 1
12. Edemas ? ) 1 1
13. Obnubilacidn ? | 0 |
14. Tos?
15. Expectoracidn? | 2 {
15. Roncus ? I 2 1
17. Sibilancias? j 2}
Î Q
18. Tensidn Arterial 
Sistolica
!9. Tensidn Arterial 
Diastolica
20. Primer Sintoma j 1 11 sj
21. Edad en el pri- I r I cl 
mer sintoma I Î I
HEMATOQUIMICA
23. Hematiesix Icfll T H T I
24. Hematocrito | 3 | 7 |
25. VS II hora) } 9 | 9 j
26 U , . .  0 0
27. K Im Eq/l.) Q ]
28. CO,Him Eq/l) | 3 | o | (~o|
29. CO,(vol) I I I
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total
31. Albùmina | 4 | 5 11 7 )
32. Alfa 1 [ T j f s ]
33. Alfa 2 I 1 I 7 I [ T ]
31 B... [ 7 0 0
35. (xamma | 2 | 6 | { 1 ) 
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. P ro f/, | I  | o| o|
37. Bromo (45) | \ ô)
38. Clesterol . I I I I
39. Lipidos I I I ]
40. Albuminuria | Q | j q |
ESPIROMETRIA
22. Cata del Primer ■
sintoma (meses) 1 7 0
«.C V . 0 0
42. C.V. (Teor.) | 4] 3|
<3 . I  t  0 0
44. I T. (Teor.) j 7 j 2 j
45. VEMS I 2 I 0 ]
46. VEMS (Teor.) | | |
GASOMETRIA
47. „H ]00
48. „0 0 7 ]
49. pCO, I 4 I l |
50. sOz I 9 I 6 1
51. EB I 
(factor correc) | E
ESPUTOS
Bacteriologia j 7 1| 2|| 9 I 
55 55 57






61. CardiomegaLD.j 1 |
62. DilaL A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA







F f L I1. Identificacidn
2. Edad [ ? !  2
3. Sexo ( T |
ANTECEDENTES
4. Fumador ? □
5. Srcrq. Cronica ? □
5. Enfisema ? □
7. Asma ? 0
9. I.R. Restrict ? 0
! CLINICA
9. Hepatomegalia?) 2]
10. Disrea ? | 2]
ft. Cianosis ? { sj
12. Edemas? Q ]
13. Obnubilacidn ? [  ^
14. Tos? 1 2 ]
15. Expectoracidn? j ]
15. Roncus ? I 2) 
17 Sibilancias? | 2)
18, Tensidn Arteri 
Sistolica ' " 0 0
19 Tensidn Arterial I | _ |
Diastolica I M  I
20. Primer Sintoma | | ( 9 )
21. Edad en el pri- I .  M  |
mer sintoma M  I J
22. Data del Primer I o 1 4 I o| 
sintoma tmeses) I— L— I— I
PROTOCOLO N-®" 54
HEMATOQUIMICA
23. Hematiesix icf) | 4 11 8 |
24. Hematocrito F | o |
25. VS (1 flora) 1 0
26. Urea | :  1:1
27. K (m E q/l) 0 0
28. CO,Him Eq/l.) |4 |o ||o |
29. CO,(vol) 1 1 1
PROTEINOGRAMA ' / .
30. Prot. Total 0 0
31. Albùmina F F I I  *1
32. Alfa 1 □ 0
33. Alfa 2 1 1 1 i l l '  1




36. Tmpo. Prot.'/. | |s |S [
37. Bromo (45) | 2 ) 9)
38.. Clesterol [ l  jz  ( T |
39. Lipidos | [ | |
40. Albuminuria | 11 |
ESPIROMETRIA
41.C.V. |i [e I
42. C.V. I Teor.) [4 |s  |
A3. I. T. I I I
44. I T. (Teor) ) | |
45. VEMS I I I











i 8  I 2I
S2 5) St
ESPUTOS
Bacteriologia [  ^  { ) [
55 5* 57
Antibiograma [ ^  j 11
RADIOLOGIA TORAX
58. Enfisema? [2~{
59 Fibrosis? [ T ]
60. Bullas? | T ]  (
61. CardiomegaLD.| 2 ]
62 DilaL A. Pulm [ T ]  
ELECTROCARDIOGRAMA








67 Haliazgos | ‘j  |




4. Fumador ? □
5. Bronq. Crônica ? B
6. Enfisema ? □
7. Asma ? □
8. I.R. Restrict.? 0
CLINICA
9. Hepatomegalia? 0
10. Disnea ? 0
11. Cianosis ? 0
12. Edemas ? 0
13. Obnubilacidn ? 0
14. Tos? 0
15. Expectoracidn? 0
16. Roncus ? 0
17 Sibilancias? 0
18. Tensidn Arterial | 
Sistolica
19. Tensidn Arterial 
Diastolica
20. Primer Sinloma | 1 j | 4 | —
21. Edad en el pri- I . I « I
mer sintoma M  M  I
22. Data del Primer I j j g I q |
sinloma (meses) I— 1— I— I




25. VS (1 flora) 1 0
26. Urea 1 FI
27. K (m Eq/L) 0 0
28. COjHIm Eq/l.) FFIFI
29. CO,(vol) 1 1 1
PROTEINOGRAMA */.
30. Prot. Total 0 0
31. Albùmina 1 Mil
32. Alfa 1 0 0
33. Alfa 2 M III
34. Beta 1 1 II 1
35. Gamma 1 1 II 1
P. FUNCION HEPATICA
D36. Tmpo. Prot.*/. |
37. Bromo US ) | | |
38. Clesterol | | | ]
39. Lipidos I I I )
40. Albuminuria jo j j oj 
ESPIROMETRIA
—  «  C.V. | z  I?  I






















Bacteriologia |lO [ j 1 j [ 0 | 
55 55 57





61. CardiomegaLD.j l |
62. DilaL A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA







PROTOCOLO N »  56
HEMATOQUIMICA
1. Identificacidn | r | g | r | 23. Hematiesix 1(f)| 4 1 2 |
2. Edad | 5 | s ] 24. Hematocrito 1 3 1 9 1
3. Sexo j 1 ) 25. VS (1 hora) 1 ' 1 5 1
ANTECEDENTES 26. Urea I'Ll
4. Fumador ? | 2 | 27. K (m Eq/l.) □  □
5. Brcnq. Cronica ? | 2 | 28. COjH(m Eq/l ) EFIF]
6. Enfisema ? | 2] 29. CO,(vol) 1? 1 '  1
7. Asma ? ( 0 | PROTEINOGRAMA V .
8. I.R. Restrict.? f o ] 30. Prot. Total □□
CLINICA 31. Albùmina 1 1 II 1
9. Hepatomegalia? | 2 | 32. Alfa 1 □□
10. Disnea ? j 2 ] 33 Alfa 2 1 1 II 1
11. Cianosis? Q 34. Bela LUU
12. Edemas ? | 7 | 35. Gamma 1 1 II 1
13. Obnubilacidn ? | 0 | P. FUNCION HEPATICA
14. Tos? Q 36. Tmpo. Prot.V» IN I
15. Expectoracidn? | l ] 37. Bromo (45') 1 1 1
16. Roncus ? 38. Clesterol F Ul s|
17 Sibilancias? [ T ) 39. Lipidos Fhl'i
18. Tensidn Arterial | I ~1 
Sistolica M  M J
19. Tensidn Arterial I I g] 
Diastolica I I
20. Primer Sintoma { 1 ( | 8 ^
21. Edad en el pri- I «1 
mer sintoma I ^1 J
22. Data del Primer I 31 ol o) 
sintoma (meses) I— I I - I
40. Albuminuria | 0 11 0 )
ESPIROMETRIA
C.V. [ 2  I s|
42. C.V. (Teor.) |4  | 4 |
43. IT .  I 3 I 3]
U
H t m ]











5 Ï S3 54
Bacteriologia I 2 j I 1  I | l2
SS SI S7








61. CardiomegalD.| 3 |
62. DilaL A. Pulm. 0
ELECTROCARDIOGRAMA













5. Bronq. Crônica ?
6. Enfisema ?
7. Asma ?











18. Tensidn Arterial 
Sistolica
19. Tensidn Arterial 
Diastolica
20. Primer Sinloma
21. Edad en el pri­
mer sintoma
22. Data del Primer 
sinloma (meses)
| o | b | s | 23. Hematiesix tO®)
FF! 24. Hematocrito
0 25. V S ( I fiora)
26. Urea
0 27. K (m Eq/l.)
0 28. COjH(m Eq/l.)
0 29. CO,(vol)
B PROTEINOGRAMA V.L_J
0 30. Prot. Total
31. Albùmina
0 32. Alfa 1
0 33. Alfa 2
0  . 34. Beta
0 35. Gamma
0 P. FUNCION HEPATICA
0 36. Tmpo. Prot.*/»
0 37. Bromo (45 )
0 38. Clesterol
0 39. Lipidos
FI '1 40. Albuminuria
IF! ESPIROMETRIA
0 0 - -  41. C.V.
FFl 42 C.V. (Teor.)


















44. I.T. (Teor.) 100
45. VEMS 1 FI






51 EB t 1" 1 n(factor correc) l . .1.. LU
ESPUTOS
52 51 54
Bacteriologia 0 0 0
55 56 57






62. Dilat. A. Pulm. □
ELECTROCARDIOGRAMA






PROTOCOLO 58 1 6 4 .






A. Fumador ? | |
5. Bronq. Cronica ? ) 3 {
6. Enfisema ? j 0 |
7. Asma ? | 0 |




















Tsldn Arterial I I qH
a I M l
19. Tensidn Arterial 
Diastolica
20. Primer Sinloma00
21. Edad en el pri- | I g 1 
met sintoma M i  I
HEMATOQUIMICA
23. Hematiesix 1(f| { 5 ) | 7 |
24. Hematocrito | 5 | 5 t
25. VS I I  hora) | | 1 |
26. Urea [ 1 | ç |
27. K Im Eq/l.) [ T ]
28. CC(,H(m Eq/l.) [ 3 |  l |  |~o]
29. CO,|yol) I 6 I 8 |
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total Q ]  0
31. Albùmina | | 11 )
3 1 A . I .  . 0 0
31 A ll. 2 I I 1 0
33. B .I .  0 3 0
35. Gamma | j 1 1  )
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. P lo t'/. I )s |S  I
37. Bromo (45) | | )
38. Clesterol | | | ]
39. Lipidos | | | ]
40. Albuminuria j l  11 3 | 
ESPIROMETRIA
«.C.V. 0 0
22. Data del Primer
sintoma (meses)
42. C.V. (Teor.)
43. I. T. FT
44. I.T. (Teor.)
45. VEMS

















i i  S3 St
Bacteriologia I I I
SS 56 57
Antibiograma | 11 | {
RADIOLOGIA TORAX
58. Enfisema? | o|
59 Fibrosis? Q ]
60. Bullas?
61. Cardiomegatp ) s j |










67. Haliazgos | j




4. Fumador ? a
5. Bronq. Crônica ? 0
6. Enfisema ? 0
7. Asma ? 0
8. I.R. Restrict.? 0
CLINICA
9. Hepatomegalia? 0
10. Disnea ? 0
11. Cianosis ? 0
12. Edemas ? 0
13. Obnubilacidn ? 0
14. Tos? 0
15. Expectoracidn? 0
16. Roncus ? 0
17. Sibilancias ? 0
18. Tensidn Arterial 
Sistolica FFI
19. Tensidn Arterial 
Diastolica 1 '1 “1
20. Primer Sinloma
21. Edid en el pri­
mer sintoma





23. Hematiesix 10^ ]' 0 0
24. Hematocrito 0 0
25. V S (1 hora) 1 FI
26. Urea FF!
27. K (m Eq/l.) 0 0
28. COjHIm Eq/l.) FFIFI
29. COjfvol) FF!
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total 0 0
31. Albùmina F00
32. Alfa 1 0 0
33. Alfa 2 F00
34. Beta 1 ‘].^0
35. Gamma Li00
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Prot.V. 1 FF!
37. Bromo (45) m
38, Clesterol !• FF.I
39. Lipidos 09 FT
40. Albuminuria 0 0
ESPIROMETRIA
— - 4). C.V. FF!
42. C.V. (Teor.) 03
43. I. T. FFl
165.
44. I.T. (Teor.) j 7 | 4 ]
45. VEMS I 1 I 2 I
46. VEMS (Teor.) j | | 
GASOMETRIA









Bacteriologia [ 1 | [2 11 0^ 
SS 56 57






62. DilaL A. Pulm. 0
ELECTROCARDIOGRAMA








18. Tensidn Arterial 
Sistolica
19. Tensidn Arterial 
Diastolica
1 2
1, Identificacidn | h | c | f | 23. Hematiesix 1(f) | d ] | 9 j
2. Edad U Q 24. Hematocrito F 0
3. Sexo □ 25. VS (1 hora) 1 FI
ANTECEDENTES 26. Urea FFl
4. Fumador ? □ 27. K (m Eq/l.) 0 0
5. Bronq. Cronica ? □ 28. COjHIm Eq/l.) FFIFI
6. Enfisema ? 0 29. COj(vol) FFJ
7. Asma ? 0 PROTEINOGRAMA V.
8. I.R. Restrict.? 0 30. Prot. Total 0 0
CLINICA 31. Albùmina F 0 0
9. Hepatomegalia? 0 32. Alfa 1 0 0
10. Disnea ? 0 33. Alfa 2 1*1» IF]
11. Cianosis ? 0 34. Beta F0FJ
12. Edemas ? 0 35. Gamma I.L00
13. Obnubilacidn ? 0 P. FUNCION HEPATICA
14. Tos? 0 36. Tmpo. Prot.V. l i j o j o j
15. Expectoracidn? 0 37. Bromo (45) 0 3
16. Roncus ? 0 38. Clesterol 1 'FI rl
17. Sibilancias? 0 39. Lipidos 1 j F F I
20. Primer Sintoma | 1 ) | 4 |
21. Edad en et pri- | ^ I 
mer sintoma I I
22. Data del Primer j j g jd j






□  0  
m
44 I T. (Teor.) | | |
45 VEMS 0 0
46. VEMS (Teor.) | | )
GASOMETRIA
47. pH 0 0 3
48. pO , 0 3
49. pCO, l i0
50. sO% 0 3
51. EB 1 T ' I a '1(faclor correc) I 1 M  1
ESPUTOS
Bacteriologia [  11 | [ ^
55 55 57







61. Cardiomegaf d | s ]
62. DilaL A. Pulm [Tj
ELECTROCARDIOGRAMA










4. Fumador ? 0
5. Bronq. Crônica ? 0
6. Enfisema ? 0
7. Asma ? 0
8. I.R. Restrict.? 0
CLINICA
9. Hepatomegalia? 0
10. Disnea ? 0
11. Cianosis ? 0
12. Edemas ? 0
13. Obnubilacidn ? 0
14. Tos? 0
15. Expectoracidn? 0
16. Roncus ? 0
17. Sibilancias? 0
18. Tensidn Arterial 1 i T T lSistolica 1 M  M
19. Tensidn Arterial 1 1 H
Diastolica 1 1
P R O T O C O L O 61
HEMATOQUIMICA
23. Hematiesix 1(f| | 5 | [ 0 |
24. Hematocrito IMM
25. VS (1 hora) FM
26. Urea Ii0
27. K (m E q /l) 0 0
28 COjHIm Eq/l.) FlMlM
29. CO^Ivol) FIM
PROTEINOGRAMA */.
30. Prot. Total 0 0
31. Albùmina FFIFI
32. Alfa 1 0 0




36. Tmpo. Prot.*/. MM
37. Bromo (45 ) 1 1 1
38. Clesterol MM
39. Lipidos MM
40. Albuminuria 0 0
ESPIROMETRIA
20. Primer Sinloma | 1 1 |s | —
21. Edad en el pri- I | I 
mer sintoma | I i
2 2
22. Data del Primer
sintoma (meses)
41. C. V.
42. C.V. (Teor.) | d j  l |
0 . 1.T. I 3| o|
167.
44 I.T. (Teor.l | 7 ) o|
45. VEMS ( I 7 I




49 pCO, I s Q I




Bacteriologia 11 | [ 2 [ [lO | 
55 55 57







62. Dilal A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA







1. Identificacidn | v | s |
2. Edad F F l
3. Sexo 0
ANTECEDENTES
4. Fumador ? 0
5. Bronq. Cronica ? 0
6. Enfisema ? 0
7. Asma ? 0
8. I.R. Restrict.? 0
CLINICA
9. Hepatomegalia? 0
10. Disnea ? 0
11. Cianosis ? 0
12. Edemas ? 0
13. Obnubilacidn ? a
14. Tos? 0
15. Expectoracidn? 0
16. Roncus ? 0
17 Sibilancias? 0
18. Tensidn Arterial 
Sistolica 1*14
19. Tensidn Alter 
Diastolica
20. Primer Sinloma
' " Q 3
□a
21. Edad en el pri- 1 3  I 71 
mer sintoma I I
22. Data det Primer I ,  I . 1^1 
sinloma (meses) L -J.— I— I
HEMATOQUIMICA
23. Hematiesix 1(f) |T~j |T |
24. Hematocrito
25. VS (1 hora)
26. Urea

















































Bacteriologia | | j ) j ~
55 58 57





61. CardiomegaLD.j 2 {











67. Haliazgos I ^




4. Fumador ? □
5. Bronq. Crônica ? 0
6. Enfisema ? 0
7. Asma ? 0
8. I.R. Restrict.? 0
CLINICA
9. Hepatomegalia? 0
10. Disnea ? 0
11. Cianosis ? 0
12. Edemas ? 0
13. Obnubilacidn ? 0
14. Tos? 0
15. Expectoracidn? 0
16. Roncus ? 0
17 Sibilancias ? 0
18. Tensidn Arterial 
Sistolica FIT
19. Tensidn Arterial 
! Diastolica 1 FI
20. Primer Sintoma | 1 1 { 8 | —
21. Edad en el pri- I „ | -  | 
mer sinloma I ^1 ' I
22. Data del Primer
sinloma (meses)
P R O T O C O L O N-® 63
HEMATOQUIMICA
23. Hematiesix 10^ ) 1 4 | ( 9 |
24. Hematocrito FFl
25. VS (1 hora) FFl
26. Urea FEJ
27. K (m Eq/l.) 0 0
28. COjHlm Eq/l.) FblIM
29. CO,(vol) F0
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total 0 0
31. Albùmina FFl! *1
32. Alfa 1 0 0




36. Tmpo. ProLV. MM
37. Bromo (45 ) 00
38. Clesterol F FFJ
39. Lipidos FFl T
40. Albuminuria 0 0
ESPIROMETRIA
-  -  41. C.V. FFl
42. C.V. (Teor.) FIM
43. I. T. MM
169.
44. I.T. (Teor.) [  ^ | q [
45. VEMS [ I 6 |
46. VEMS (Teor.) | | |
GASOMETRIA
R R T ]
'48.''pO, ■ ■ 1 6| 6]
49. pCO, I 3 | 8 |





Bacteriologia [ i sj  j 0 | [ 0 
55 56 57






62. Dilat A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA





67 Haliazgos | j
13. Obnubilacidn ? ) 1 |
U . Tos? | T ]
15. Expectoracidn? [ 2]
16. Roncus ? I 3 I
17. Sibilancias? | 0 )
18. Tensidn Arterial
Sistolica 1 1
P R O T O C O L O N'®’ 64
HEMATOQUIMICA
1. Identificacidn | A ) M | V | 23. Hematiesix 1(f) | 3 j | 8 |
2. Edad [6  1 1 1 24. Hematocrito FI.M
3 Sexo [ T | 25. V S (1 hora) 0.?]
ANTECEDENTES 26. Urea FFl
4. Fumador ? | 0 | 27. K (m E q /l) 0 0
5. Brçnq. Crcnica ? | 3 | 28. COjHIm Eq/l ) FFiFl
6, Enfisema ? | 3 | 29. COjlvol) IMM
7. Asma ? |o  | PROTEINOGRAMA V.
8. I.R. Restrict ? | | 30. Prot. Total 0 0
CLINICA 31. Albùmina 0M0
9. Hepatomegalia? | 2 | 32. Alfa 1 0 0
10. Disnea ? | 3 | 33. Alfa 2 F.fMl °]
11. Cianosis ? [ 3 ] 34. Beta 0sJ0
12. Edemas ? | 1 | 35. Gamma l*R0
170.
19. Tensidn Arterial 
Diastolica QD
20. Primer Sinloma | 1 11 ^
21. Edad en el pri­
mer sintoma
22. Data del Primer 
sintoma (meses)
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Prot V. | | | |
37. Brorrro 145*) | | |
38. Clesterol | ( | |
39. Lipidos | | | )
40. Albuminuria | ) [ |
ESPIROMETRIA
«.C.V. □ □
42. C.V. (Teor.) | | |
a i t  [ % ]
44. I.T. (Teor.)
45. VEMS







(factor correc) 2 0
ESPUTOS
52 M 54
Bacteriologia ( 8 11 0 11 G I 
SS H  ST











62. OilaL A. Pulm Q ]  
ELECTROCARDIOGRAMA
63. Free.
6t. p  0
65. QRS [ T ]
66. St 0  
ELECTROENCEFALOGRAMA
67. Haliazgos | 4 |
PROTOCOLO N® 65 171.
1. Identificacidn [ A j C | T|
2 Edad 1 3 3
03. Sexo 
ANTECEDENTES
L Fumadof ? | 0 |
5. Bfonq. Crônica ? | s j 
I 6. Enfisema ? [ 1 1
7. Asma ? | 1 )
8. I.R. Restrict ? Q )  
CLINICA







13. Obnubilacidn ? | o |
14. Tos? Q j
15. Expectoracidn? | gj
16. Roncus ? I o|
17 Sibilancias? 0 
‘"0 018. Tensidn Arteri Sistolica
19. Tensidn Arterial I H T I
Diastolica I \ '  t
20. Primer Sinloma | 1 11 Â]
21. Edad en et pri- I o I q |
mer sintoma I I I
HEMATOQUIMICA
23. Hematiesix 10^) I 5 [ | 5 |
24. Hematocrito { 5 | 5 |
25.VS (1 hora) | | 2 |
26. Urea | 4  ( 0 {
27. K (m Eq/l.) Q ]  Q ]
' 28. COjHIm Eq/l) | | |f
29. CO,(vol) I I I
PROTEINOGRAMA V»
44. I.T. (Teor) j 7 [ o |
45. VEMS I I 4 |






49. pCO, I S |  4 |
50. s O , I 9 I o ]
51. EB
(factor correc) CE0
22. Data def Primer
sintoma (meses) 4 I S|°l
30. Prot. Total 0 0 ESPUTOS
52 51 51
31. Albiimina MMhl Bacteriologia | 1 1 1  V |  j 0
55 56 57
32. A lfa  1 0 0 Antibiograma Q j  Q j  f 8
33. A lfa  2 1 '.l.*ll M RADIOLOGIA TORAX
34. Beta 1*01 *1 58. Enfisema? [  T j
35. Gamma FFIFI 59 Fibrosis? [ T |
P. FUNCION HEPATICA 60. B ullas?
36. Tmpo. P ro tV * IN I 61. Cardiomegat p |  2 |
37. Bromo ( 45 ) m 62. D ilA  A. Pulm. f T |
38. Clesterol IN I ELECTROCARDIOGRAMA
39. lip id o s IN I 53 Free. | | 9  j 2 j
40. Albuminuria 0 0 “ v Q '
ESPIROMETRIA 65. QRS
41. C.V. lOFJ 66. ST f T [
42. C.V. (Teor.) FFl ELECTROENCEFALO RAMA
43 I. T FIM 67, Haliazgos j |
PROTOCOLO 66 172.
HEMATOQUIMICA 44. I.T. (Teor.) IrQl
I. Identificacidn [ * | s | m | 23. Hematiesix 1(f) Q j  Q j 45. VEMS ' 1 °l
2 Edad FFl 24. Hematocrito | 5 | 8 | 46. VEMS (TeorJ 11
3 Sexo 0 25. V S (1 hora) | o | o | GASOMETRIA
ANTECEDENTES 26. Urea | 4 | 5 j 47. pH 000
4. Fumador ? 0
5. Bronq. Crônica ? | 3 |
6. Enfisema ? | 2 |
7 Asma ? j 0 |
8. I.R. Restrict.? [Ô ]  
CLINICA
9. Hepatomegalia? [ o |
10. Disnea ? | 2 |
11. Cianoss ? | 2 |
12. Edemps? Q ]
13. Obr)ubiIaciôn ? j o j
14. T^ s? \j\
15. Ejpectoraciôn? j sj
16. Rcncus? Q j
17. S^ilancias? | oj
18. Teksiôn Arterial I , 1 .
Sittolica I
19. Teisidn Arterial 0Diastolica
20. Primer Sintoma | 1 11 8 |
21. Edad en ei pri- | ,  I ,  j 
mer sintoma I I I
22. Data (tel Primer I g l  a l o| 
sinlona (meses) I— I— I— I
27 K (m E q /l) Q ]
28. CO,H(m Eq/l.) | 2 | l |  [ o ]  
29 COjlvol) I 4 I 8 1 
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total Q ]  Q j
31. Albùmina j 4 | ç j j o |
32. Alfa ) [T | |7 ]
33. Alla 2 I l| o | [ï~l
34. Beta I 1 I slfT
35. Gamma j 1 j ô j [~T|
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Prot.V. | |8  | 6
37. Bromo (45 ) | | |
38. Clesterol ( [  j |
39. lipidos [ I  I I
40. Albuminuria [(T j [ o j  
ESPIROMETRIA
41.C .V. I 2 I 6 I
42. C.V. (Teor.) ( T j  7^












Bacteridogia | lo |  I ij [ T j
55 58 57








61. CardiomegaLoI 3 j












67. Haliazgos | 2 j
1 2
18. Tensiôn Arterial 
Sistolica
19. Tensidn Arterial 
Diastolica
20. Primer Sintoma | 1 11 8 |
21. Edad en et pri- (TTÔl 
mer sintoma I I J
1, Identificacidn | J | F | p]
2. Edad I 5 I 2 I
3 Sexe [ T |
ANTECEDENTES
4. Fumador ? | 0 |
5. Bronq. Crônica ? { 2 ]
6. Enfisema ? | |
7. Asma ? j 0 |
B, I.R. Restrict.? | |
CLINICA
9. Hepalomegalia? | 3 |
10. Disnea ? {3 ]
11. Cianosis ? 11 |
12. Edemas ? 11 |
13. Obnubilaciôn ? 11 {
14. Tos?
15. Expectoracidn? jz  |
16. Roncos ? |o  |
17. Sibitancias? |o |
PROTOCOLO N -  67
HEMATOOUIMICA
23. Hematieslx >0^ 11 4 | | 8 |
24. Hematocrito l * h )
25. V S (1 horal 1 h l
26. Urea l ' I  ?l
27. K (m Eq/l.) 0 0
28. CD,Hlm Eq/l.) 0 0 0
29. COjlvolî |7 l ° j
PROTEINOGRAhtA */.
30. Prot. Total 0 0
31. Albûmina |4 | o | | o |
32. Alfa 1 0 0
33. Alfa 2 0 * 1 0
34. Beta
35. Gamma h  h  II .|
P. FUNCION HEPATICA
173.
22. Data det Primer
sintoma {mesesl 1 2  0
36. Tmpo. Prot.V. | | | ~|
37. Bromo |45'J | | |
38. Clesterol | | | ~j
39. Lipidos | | | ]
40. Albuminuria | 11 j
ESPIROMETRIA
—  41. C.V. |l I 3 I
42. C.V. ITeor.l [3 | 3 |
t3. I. T. |6  | z
44. l.T. (Teof.)
45. VEMS















Bacteriologia | 7 11 2 | [ 0 
55 56 57





60. Bull as? □
61. CardiomegaLC0
62. Dilat. A. Pulm □
ELECTROCARDIOGRAMA






67. Hallaigos □  ■
1. Identificacidn
2. Edad 1 33
3. Sexo 0
ANTECEDENTES
4. Fumador ? 0
5. Bronq. Crônica ? 0
G. Enfisema ? 0
7. Asma ? 0
8. I.R .Restrict.? 0
CLINICA
9. Hepalomegalia? 0
10. Disnea ? 0
11. Cianosis ? 0
12. Edemas ? 0
13. Obnubilacién ? 0
14. Tos? 0
15. Expectoracidn? 0
16. Roncus ? 0
17. Sibitancias? 0
18. Tensidn Arterial 
Sistolica 133
19. Tensidn Arterial 
Diastolica 1 13
20. Primer Sintoma □ 0
2t. Edad en et pri- f T T T l  
mer sintoma I




23. Hematieslx 1(f) ( 5 ] | 5 )
24. Hematocrito h l» !
25.VS (1 horal 0 3
26. Urea 1:  1 51
27. K (m Eq/LI 0 0
28. 0 0 ,Hlm Eq/LI f 3 3 l 3
29. COjlvoll 0 3
PROTE INOGRAMA V,
30. Prot. Total 0 0
31. Albûmina 13313
32. Alfa 1 0 0
33. Alfa 2 0 3 0
34. Beta 0 3 0
35. Gamma . 13313
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Prot.V» 0 3 3
37. Bromo |45’| 0 0
38. Clesterol 0 3 3
39. Lipidos 1 3 3 3
40. Albuminuria 0 0
ESPIROMETRIA
41. C.V. 0 3
42. C.V. (Teor.) 133



















Bacteriologia | o ]  { 0 { | 0  [ 
55 56 57





61. CardiomegaiO.[ l ]
62. Dilat A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA























9. Hepatomegalia ? | 1 1 
I 10. Disnea ? Q ]
11. Cianosis ? | 3 |
12. Edemas ? }~Ô]
13. Obnubilacidn ? | oj
14. Tos?
15. Expectoracidn? | zj
16. Roncus ? I z |
17 Sibilancias ? | z)
18. Tensidn Arterial 
Sistolica




21. Edad en el pri­
mer sintoma





P R O T O C O L O 69
HEMATOOUIMICA
23. Hematieslx 10^ 1 Q  Q
24. Hematocrito | s  1 * 1
25. VS (1 horal 0 0
26. Urea l'hl
27. K (m Eq/LI 0 0
28. CO,H(m Eq/l.) |4|o||o|
29. COjlvoll 1 1 1
PROTE INOGRAMA V.
30. Prot. Total 0 0
, 31. Albûmina 0 0 0
32. Alfa 1 0 0




36. Tmpo. Prot.*/. 1 IM3
37. Bromo 145 ) 1 0
38. Clesterol MM
39, Lipidos II II
40. Albuminuria 0 0
ESPIROMETRIA
41. C.V. b 13
42. C.V. (Teor.) [4 13
43. 1. T. 133
175.
44. l.T. (Teor.) j 7 j4 |
45. VEMS I 1 j1 I














SI 53 54 
Bacteriologia | 1 ] |  2 11 0 
55 55 57





61. Cardiomegaipl 3 |








1. Idenlificacidn [L  { P | R j
2 Edad |6  I?  I
3 S... 0  
ANTECEDENTES
t. Fumadof ? j 0  j
5. Bfcnq. Crônica ? { 2 |
6. Enfisema ? j 2 j
7. Asma ?
B I R. Restrict ?
I
i CLINICA
I 9. Hepalomegalia? | 2 |
\ JO. Disnea ?
: U. Cianosis? | 2 |
12 Edemas? | T ]
13. Obnubilacidn ? [ 1 |
It. Tos?
15 Expectoracidn? ( 2 1
15. Roncus ? I 2 |
IT Sibilancias?
IB. Tfnsidn Arterial 
Sistolica
19. Tensidn Arterial 
Diastolica ÜJ\
20. Primer Sintoma | T 11 4 |
21. Edad en el pri- I I j 
rr.er sintoma I I I
PROTOCOLO N- 70
HEMATOOUIMICA
23. Hematieslx 1(f) | 5 ] | 7 ]
24. Hematocrito 133
25. VS (1 hora) m
26. Urea 133
27. K (m E q /l) 0 0
28. CO,Him Eq/l.) I3<ll3
29. COz(vol) 1 ! 1 4 1
PROTEINOGR/LMA V .
30. Prot. Total 0 0
31. Albûmina 11I I1
32. Alfa 1 0 0
33, Alfa 2 1 1 II 1
34. Beta 1 1 II 1
35. Gamma m n
P. FUNCION HEPATICA
22. Data det Primer I | I j
sintoma (meses) I— I— I— I
36. Tmpo. Plot.*/. I I I ~)











44. I T. I Teor I
45. VEMS















Bacteriologia | ) | | ) )
SS 56 57






61. CardiomegaLD.j 2 |
62. DflaL A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA








2. Edad | « | 4 |
I 3. Sexo □
ANTECEDENTES
4. Fumador ? □
5. Bronq. Crônica ? 0
6. Enfisema ? 0
7. Asma ? 0
8. I.R. Restrict ? 0
CLINICA
9. Hepatomegalia? 0
10. Disnea ? 0
11. Cianosis ? 0
12. Edemas ? 0
13. Obnubilacidn ? 0
14. Tos? 0
15. Expectoracidn? 0
16. Roncus ? 0
17. Sibilancias? 0
18. Tensidn Arterial 
Sistolica l'hl
19. Tensidn Arterial 
Diastolica 1 13
20. Primer Sintoma 0 0
21. Edad en el pri­
mer sintoma 133
HEMATOOUIMICA
23. Hematieslx 10^ ) [ 7 ]  f s ]
24. Hematocrito | 4 | 6 |
25.VS (1 hora) | | s |
26. Urea | 5 j s]
27. K (m Eq/I.) [ T [  [~6|
28. Cq,H|m Eq/l) | 3 ] l |  fÔ ]
29. COjCvol) I 6 I S| 
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total [ T {
31. Albûmina [ 5 | ?[ |o  ]
32. Al f a )  [ 1 ] [ 7 |
33. Alfa 2 I j?  | [ T |
34. Beta | [ç | | T |
35. Gamma | 2 | 1 11 é ]
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Prot.*/. | 9 |  9 |
37. Bromo (45) | ( b }
38. Clesterol | 2 | 7 | 1 |
39. Lipidos [ 8 } 6 | 1 ]
40. Albuminuria | 1 11 0  |
ESPIROMETRIA
41. C.V. I 2 I S |
42. C.V. (Teor.) | 4 | s ]
44. l.T. (Teor ) | 7 } 7 |
45. VEMS I 7 } 5 ]




« pCO; I 6 I 2 I




51 Sî ït 
Bacteriologia [ T ]  [ 7 ] j 0 ■
55 55 57
Antibiograma | 9 11 0 j j 0 
RADIOIOGIA TORAX
58. Enfisema? | 3 |
59 Fibrosis?
60. Bullas? 1%)
61. CardiomegaLD.} 1 j
62. Dilat. A Pulm [ T |  
ELECTROCARDIOGRAMA




22. Data de! Primer j I  ^ I 2I
sintoma (meses) I— !— I— I 43 l.T. 6 0
ELECTROENCEFALOGRAMA
67. Hallazgos | 7 |
PROTOCOLO 72 178.
HEMATOOUIMICA







5 Bronq Crônica ? { 2~|
6. Enfisema ? | 3 (
7. Asma ? ( 2 |
8. I.R. Restrict ?
i
j CLINICA
j 9. Hepalomegalia? | 3 ]
I 10. Disnea ?
It. Cianosis ? | 3 |
12 Edemas ? j 1 |
13. Obnubilacidn ? | 0 |
U . Tos?
15. Expectoracidn? | 2 ]
16. Roncus ? I 2 j  
17 Sibilancias? Q
18. Tensidn Arterial I I I
Sistolica I  ^ I  ^ I
19. Tensidn Arterial 
Diastolica I
20. Primer Sintoma□ 0
21. Edad en el pri- ("T T T l 
mer sintoma I I I
23. Hematieslx 10^ ) [ T ]  [7 1
24. Hematocrito | 5 | 3 |
2 5 .V S  (1 hora) | | 1 |
26. Urea | | p j
27. K Im Eq/U [ T |
28. COjHIm Eq/U | 3 | 4 |  [Ô ]
29. COjlvol) I 7 I 6 |
PROTEINOGRAMA V.












22. Data del Primer j j  | x | 4 I
sintoma (meses) i— I— I— i
36. Tmpo. Prot.'/. | | s) 8 |
37. Bromo (4 5 ) | 2 | i j


























Bacteriologia jl31 j 0 j ( 0 
55 5* 57






61. CardiomegatO.j z )
62. Oil al A. Pulm. 0
ELECTROCARDIOGRAMA





67. Hallazgos | g j






4. Fumador ? | 2 |
5. Bronq. Crônica ? | 2 |
6. Enfisema ? | 3 |
7. Asma ? | ]
8. I.R .Restrict.? | | 
CLINICA
9. Hepalomegalia ? { z ]
10. Disnea ? j 3 |
11. Cianosis? [ T |
12. Edemas ? [ 1 1
13. Obnubilacidn ? [  0 1
14. Tos? Q
15. Expectoracidn? | 2 1
16. Roncus ? j o]
17. Sibilancias? [~Ô]
18. Tensidn Arterial 
Sistolica 1 4
19. Tensidn Arterial | ( -
Diastolica I I
20. Primer Sintoma | 1 | [ 4^
21. Edad en el pri- I . I g I
mer sintoma I I 1
22. Data del Primer
sintoma (meses)
P R O T O C O L O N *  74
HEMATOOUIMICA
23. Hematieslx 10^ ) [ T ]  | T |
24. Hematocrito |5 1 »l
■ 25. VS (1 hora) 133
26. Urea r>73
27. K (m Eq/l.) 0 0
28. COjHIm Eq/l.) M313
29. COjIvol) 133
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total 0 0
31. Albûmina 1 Ml 1
32. Alfa 1 0 0
33. Alfa 2 M IM
34. Beta M IM
35. Gamma M IM
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Prot.V. 1303
37. Bromo (45 ) CD
38. Clesterol IB  3
39. Lipidos 1333
40. Albuminuria 0 0
ESPIROMETRIA
41. C. V. M3
42. C.V. (Teor.) M'I
















Bacteriologia | 1 11 8^ [ 0 | 
55 55 57





61. CardiomegalD.| 1 |















4. Fumador ? 0
5. Bronq. Crônica ?0
6. Enfisema ? 0
7 Asma ? 0
8. I.R. Restrict.? 0
CLINICA







13. Obnubilacidn ? | o | 
U . Tos? Q ]
15. Expectoracidn? | o|
16. Roncus ? I l )
17. Sibilancias? Q
ÏE18. Tensidn Arterial Sistolica
19. Tensidn Arterial I | , |  
Diastolica l_ J
20. Primer Sintoma | j | | —
21. Edad en et pri- I I |
mer sintoma I I I
22. Data de! Primer j I j j
sintoma (meses) i— 1 . L -J
HEMATOOUIMICA
23. Hematieslx 1(f) | S j | 0 }
24. Hematocrito [ 4 | S |
25. V S U  bora) ( 1 | ô |
26. Urea { 2 | 3 |
27. K (m Eq/L) 0
28. COjHlm Eq/l.) | 2 | s | fÔ ]
29. COjIvol) I 5 i 6 |  
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total
31 Albûmina | 5 | o | Q  
32. Alfa 1 [T|[~3l
33 Alfa 2 I 1 1 a I F oI
« 0 3 0
35. Gamma ( 1 1 s] [ T |  
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. P ro f/. | } ) "j
37. Bromo (45 ) | | )
38. Clesterol D
39. Lipidos | | | |
40. Albuminuria [ 11 j 
ESPIROMETRIA
-  41. C.V. I l I
42. C.V. (Teor.) | j ]
44. l.T. (Teor.) j j j
45. VEMS I I I
46. VEMS (Teor.) j [ |
GASOMËTRIA
OpH 0 0 3 ]
48. „0pvj 00  
« pCO, I 3| 9]




Bacteriologia j | j j j j
SS 55 57
Antibiograma | j j ]  j |
RADIOLOGIA TORAX





61. CardiomegaLD.j V |
62. Dilat. A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA












A. Fumador ? |~0~|
5. Bronq. Crônica 7 | 0 [
6. Enfisema ? | 0 |
7. Asma ? | 0 |
8. I.R. Restrict.? [~ip] 
CLINICA
9. Hepatomegalia? {"o] 
to. Disnea ?
11. Cianosis ? | o |
12. Edemas?
13. Obnubilacidn ? | o |
14. Tos? Q ]
15. Expectoracidn? | o j
16. Roncus ? I o]
17 Sibilancias? j o|
18. Tensidn Arterial | | « I
Sistolica I I I
PROTOCOLO N-....75....
HEMATOOUIMICA
23. Hematieslx 1(f) i n  |T |
24. Hematocrito 0 o ]
25. VS (1 hora) 1 3 3
26. Urea I'M
27. K (m Eq/l.) 0 0
28. COjH(m Eq/l.) |:1211° l
29. COz(vol) 1 ' 1 s 1
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total 0 0
31. Albûmina 0 0 0
32. Alfa 1 0 0
33. Alfa 2 0130
34. Beta I'h ll’l
35. Gamma hUlhl
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Protv. | | Sj j j
37. Bromo (45 ) | | |
38. Clesterol | 1 | 9 | o|
39. Lipidos | | | ]
40. Albuminuria [ 0 1 [ o|
181.
44. I T. (Teor ) 1? 1 7 1
45. VEMS 1 13
46. VEMS (Teor.) 1 1 1
GASOMËTRIA
47. pH 00 0
















61. Cardiomegat.D.j 3 |
62. Dilat. A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA






19. Tensidn Arterial 
Diastolica
20. Primer Sintoma | T ] | 4 | —
21. Edad en el pri- I - I  c |
mer sintoma I •^ i  ^ I
22. Data det Primer
sintoma (meses) E0
ESPIROMETRIA 






1. Identificacidn u J » L " l
2 Edad 1 5 1 2 1
3. Sexo 0
ANTECEDENTES
4. Fumador ? 0
5. Bronq. Crônica ? 0
6. Enfisema ? 0
7. Asma ? 0
8. I.R. Restrict.? 0
CLINICA
9 Hepalomegalia? 0
10. Disnea ? 0
11. Cianosis ? 0
12. Edemas ? 0




16. Roncus ? 0
17 Sibilancias? 0
18. Tensidn Arterial .1
Sistolica r  M l
19. Tensidn Arterial | | _ 1 
Diastolica 1 M l
20. Primer Sintoma } 1 11 8|
21. Edad en et pri- I » I ni 
mer sintoma I 1 1
HEM ATOOUIM ICA
23. Hematieslx 1(f) [ T ]
24. Hematocrito
25. V S ( I  hora)
26. Urea

















22. Data del Primer | g| J
















1 0  0
03





45 VEMS j _















Bacteriologia I 1 j I 2 I
55 55 57







61. CardiomegaLD.] 2 |
62 DilaL A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA
















A. Fumador ? | 2 |
5. Bronq. Crônica ? | 2 [
6. Enfisema ? | 2 j
7. Asma ?
8. I.R. Restrict.? [Ô ]  
CLINICA
9. Hepatomegalia? { 2 |
10. Disnea ? { 2 |
11. Cianosis ? ( 1 j
12. Edemas ? [ T ]
13. Obnubilacidn ? |^ Q j
14. Tos? [ 2]
15. Expectoracidn ? { 2~|
16. Roncus ? I 2~j
17. Sibilancias? [ 2^
18. Tensidn Arterial | I g l  
Sistolica I
19. Tensidn Arterial I | _ |
Diastolica I M l
20. Primer Sintoma | 11 ^ —
21 Edad en el pri­
mer sintoma
22. Data del Primer
sintoma (meses)
HEMATOOUIMICA
23. Hematieslx icf) [7 1  [0 1
24. Hematocrito ( 5 | o |
25. VS (1 hora) | 1  |
26. Urea | 4 | 0 |
27. K (m Eq/l.) [ 7 ]  Q
28. COjHlm Eq/l.) [ 2 ( 2 ! Q
29. CO,(voI) [4 I s ]
PROTEINOGRAMA V.
■ 30. Prot. Total Q  Q
31. Albûmina | | 11 |
32. Alfa 1 I I I  I
31 Ail. 2 I I in
34. Beta □JE
35. Gamma Q H  D
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Proi*/. [  | | 1
37. Bromo (45) | | |
38. Clesterol | FI I
39. Lipidos | | | |
40. Albuminuria | Q 11 5I  
ESPIROMETRIA
... - 41. C.V. 0 3
42. C.V. (Teor.) | 3 | 4 |
[7171
44. l.T. (Teor.) | 7 | p |
45. VEMS I I ô |













Bacteriologia | 8 11 o| | 0 |
SS SS ST







62. Dilat A. Pulm. a
ELECTROCARDIOGRAMA






18. Tensidn Arterial 1 1 1  
Sistolica I 1 | 5|
P R O T O C O L O N X  78
HEMATOOUIMICA
1. Identificacidn |a  | I  | p{ 23. Hematieslx 1(f) m  [7 1
2.Edad 1? 1 3 | 24. Hematocrito | s | o l
3 Sexo [ T | 25. VS (1 hora) L 0
ANTECEDENTES 26. Urea l i h J
4. Fumador ? ( 3 | 27. K (m Eq/L) 0 0
5 Bronq Crônica ? | 2 [ 28. COjHIm Eq/l.) { 3. 1*  11 » 1
6. Enfisema ? | 2 | 29. CO%(vol) | s _ l ° l
7. Asma ? PROTEINOGRAMA */.
8. I.R. Restrict.? [ T ] 30. Prot. Total 0 0
CLINICA 31. Albûmina 1 5 1 '  I I  '1
9. Hepatomegalia ? | 0 | 32. Alfa 1 0 0
10. Disnea ? | z'] 33. Alfa 2 l ‘ 0 l  5 |
11. Cianosis ? | 2 { 34. Beta I ' h l l  5 )
12. Edemas ? | 1 | 35. Gamma I ' i r l h l
13. Obnubilacidn ? | 1 | P. FUNCION HEPATICA
14. Tos? 36. Tmpo. ProLV. 1 h h l
15. Expectoracidn? { 37. Bromo (45‘) 1 0
16. Roncus ? 1 1 1 38. Clesterol h h l  2 I
17 Sibilancias? | F j 39. Lipidos E F 0
184.
13. Tensidn Arterial | I _ |
Diastolica I I I
20. Primer Sintoma | 1
21. Edad en el pri- I n | 11
mer sintoma I I I
22. Data del Primer







44. I T. (Teor.)
45. VEMS
















Bacteriologia I 7 11 o ] 10 1
55 SI 51 





61. CardiomegaLD.[ 1 |
62. DilaL A. Pulm. a
ELECTROCARDIOGRAMA









2. Edad |6  | 6
3. Sexo [ T ]  
ANTECEDENTES
4. Fumador ? | |
5. Bronq. Crônica ? j 0 }
6. Enfisema ? j 0 |
7. Asma ? j 0 )
8. I.fT. Restrict.? [ z ]  
CLINICA
9. Hepatomegalia? | 0 |
10. Disnea ? j 2 {
11. Cianosis ? Q
12. Edemas ? | 0*1
13. Obnubilacidn ? | 0 |
14. Tos? j T j
15. Expectoracidn? | 2*}
16. Roncus ? [ 7 ]
17 Sibilancias ? | Q ]
18. Tensidn Arterial 0  1 ,1  
Sistolica I T I i l
19. Tensidn Arterial I 
Diastolica I I '
20. Primer Sintoma [ l  | } 4 ^  —
21. Edad en el pri- I \  I D  
mer sintoma M i l
22. Data del Primer I .  I .1  g| 
sintoma Imesesl I— I— 1— I
23. Hematieslx 1(f) | 6 } | 8 |
24. Hematocrito 1 a 1.1
25. V S I I  hora) i»r°i
26. Urea 1 3 1: 1
27. K (m Eq/l.) 0 0
28. COjHfm Eq/l.) L?!!.)!.'.!
29. CO,|vol) 1? |o|
PROTEINOGRAMA ' / .
30. Prot. Total 0 0
31. Albûmina |( 1:1131
32. Alfa 1 0 0
33, Alfa 2 l'I'Ihl
34. Beta 0 . ? ] 0
35. Gamma FFim
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Prot.V. IN I
37. Bromo (45) 1 1 1
38. Clesterol |.|e|c|
39. Lipidos 1»1 s 1:|
40. Albuminuria 0 0
ESPIROMETRIA
- - 41. C.V. l'hl
42. C.V. ITeor.) |3 1 . 1
43. l.T. [7_0
44. l.T. (Teor.) 1? 1 «1
45. VEMS 1 0
46. VEMS (Teor.) 1 1 1
GASOMËTRIA
47. pH I r l l  3 | 6
'«è.'"pOî h h l
49. pCOj h l ' l
50. sOz F0
51. EB
(factor correc) 1 1 r !
ESPUTOS
52 S3 5







61. CardiomegaLD.| T j
62. Dilat A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA





67. Hallazgos | |
PROTOCOLO 80 186.
1. Identificacidn | F [ C [ h |
2 Edad | 6 | s |
3. Sexo [ T |  
ANTECEDENTES
4. Fumador ? | 2 |
5. Bronq. Crônica ? | 3 |
6. Enfisema ? j 0 |
7. Asma ? | 0 |
8. I.R. Restrict.? ( T |  
CLINICA
9 Hepatomegalia ? | 2 |
10. Disnea ? | 2 |
11. Cianosis ? | 3 {
12. Edemas ? | 0 |
13 Obnubilacidn? | 0 |
14. Tos? Q
15. Expectoracidn? | 2 1




19. Tensidn Arterial I I _ I 
Diastolica I I ^1
20. Frimer Sintoma [ T  j | 4  |
21. Edad en el pri- | _ |  
mer sintoma 1 ^ M l
HEMATOOUIMICA
23. Hematieslx 1cf)|~6~|fÔ]
24. Hematocrito | 5 ] 8 )
25. V S 11 hora) [  2 J 2 |
26. Urea
. m
27. K Im Eq/l.)
28. CD, Hlm Eq/l.) | 2 | 7 | fÔ ]
29. CD,(vol) |6  | o |  
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total Q |
31. Albûmina | | [ | [
32. AH. I 0 0
31 AH. 2 0 0 0
34. Beta I T l  \
35. Gamma j j | F  
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Prot V . | | | ^
37. Bromo |45 ) | | |
38. Clesterol | | { ~|
39. Lipidos I I I I
40. Albuminuria j Q 11 o|
ESPIROMETRIA
41. C.V. I 3 |  6 |
22. Data del Primer I .1 o I L I
sintoma (meses) llLlliJ
42. C.V. ITeor.) [  4 | S| 
00
44. l.T. (Teor.) | 7 | 0 |
45. VEMS i 1 I 1 I















Bacteriologia j 1  ] j l\ | (>1 
SS s* 57 
Antibiograma | 4 11 z j  | 3 |
43. l.T.
RADIOLOGIA TORAX
58. Enfisema? j 1  ) 
59 Fibrosis?
60. Bullas? | T |
61. CardiomegaLD.| 1 1
62. Dilat. A. Pulm f z ]  
ELECTROCARDIOGRAMA





67. Hallazgos [ 4 ]
0
1. Idenlificacidn 0 a ( m]
2. Edad h h l
3. Sexo □
ANTECEDENTES
4. Fumador ? 0
S. Bronq. Crônica ? a
6. Enfisema ? a
7. Asma ? a
8. I.R. Restrict.? a
CLINICA
9. Hepatomegalia? a
10. Disnea ? a
11. Cianosis ? a
12. Edemas ? a
13. Obnubilacidn ? a
14. Tos? a
15. Expectoracidn? a
16. Roncus ? a
17 Sibilancias? a
18. Tensidn Arterial fiTTISistolica 1 M M
19. Tensidn Arterial 1 I ôiDiastolica 1 1
20. Primer Sintoma aa-
21. Edad en el pri­ 1 il simer sintoma




23. Hematieslx tcf) i n  [ T |
24. Hematocrito aa
25. VS (1 hora) 1 h i
26. Urea I'hl
27. K Im Eq/l.) aa
28. CO, Him Eq/LI h l ' l l » !
29. CO,(vol) |a|o|
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total aa
31. Albûmina hhlhl
32. Alfa 1 aa
33. Alfa 2 ham
34. Beta r» wia
35. Gamma H l s l M l
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. f?ot.V.
37. Bromo 145 ) m
38. Clesterol h l . ' l . » !
39. Lipidos i s l s f s l
40. Albuminuria aa
ESPIROMETRIA
------ 41. C. V. h_a
42. C.V. (Teor.) Ll S
43. I. T. Nhl
187.
44. I T. (Teor.) 1 ; 131
45. VEMS 1 hi
46. VEMS (Teor ) 1 1 1
GASOMËTRIA
47. pH hi hi >














61. CardiomegaLD.j 0  |
62. DilaL A. Pulm a
ELECTROCARDIOGRAMA





67. Hallazgos | |
PROTOCOLO 82 188.
HEMATOOUIMICA
1. Identificacidn |p|i>|c| 23. Hematieslx 1(f) | 6 1 6 j
2. Edad |s|»l 24. Hematocrito M0
03. Sexo 25. V S (1 l7ora| 1 0
ANTECEDENTES 26. Urea l'hl
4. Fumador ? □ 27. K Im Eq/l.) 0 0
S. Bfcnq. Crônica ? 0 28. COjH(m Eq/l.) h0l»l
6. Enfisema ? l'I 29. CO,(vol) |9|oJ
7. Asma ? 0 PROTEINOGRAMA V .
8. I.R. Restrict.? 0 30. Prot. Total 0 0
CLINICA 31. Albûmina [sTiira
9. Hepatomegalia? 0 32. Alfa 1 0 0
10. Disnea ? 0 33. Alfa 2 l'I'Ihl
11. Cianosis ? 0 34. Beta L'00
12. Edemas ? 0 35. Gamma I' 01
13. Obnubilacidn ? 0 P. FUNCION HEPATICA
14. Tos? 0 36, Tmpo. Prot.V. 1 hhi
15. Expectoracidn? 0 37. Bromo (45 ) 1 1 1
15. Roncus ? 0 38. Clesterol MM
.17 Sibilancias? 0 39. Lipidos M il
18. Tensidn Arterial 
Sistolica 0 0hhl 40. Albuminuria
19. Tensidn Arterial 
Diastolica 1 hl ESPIROMETRIA
0 020. Primer Sintoma 41. C. V. l'hl
21. Edad en el pri­
mer sintoma hl s] 42. C.V. (Teor.) |4 1 4|
22. Data del Primer 
sintoma (meses) LiLillJ 43. I. T. Mil
U . l.T. (Teor.) [7 | 3 ]
45. VEMS I I S |
46. VEMS (TeorJ | F I 
GASOMËTRIA
«pH \Bun\
48. pO, U  I l ]
« pCOz I5 I 8I





Bacteriologia j 2 ) | 0  j
55 5» 57





61. CardiomegaLD.) 2 |
62. DilaL A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA






1. Identificacidn j A | D { q]
2. Edad I 6 I ï ]
3 Sexo
i ANTECEDENTES
4. Fumador ? ) |
5. Bronq Crônica ? | 2 |
I 6. Enfisema ? | 2 j
î 7. Asma ? | 0 |
j 8. I.R. Restrict ? [Ô~j
CLINICA
9. Hepatomegalia? | 1 |
10. Disnea ? | 2 |






15. Expectoracidn? | 2 j
16. Roncus ?
17. Sibilancias?





19. Tensidn Arterial 
Diastolica
20. Primer Sintoma | T [ [ 8 j
21. Edad en el pri- |r| 
mer sintoma I I I
22, Data del Primer J | g |  gl
sintoma (meses) I— I— I— I
PROTOCOLO 83
HEMATOOUIMICA
23. Hematieslx icf □  0
24. Hematocrito 0 , ’J
25. VS (1 fioraj h l » !
26. Urea l ' h l
27. K Im Eq/l.) 0 0
28. COjHlm Eq/l.) U M l » !
29 COzIvol) 1 1 I
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total 0 0
31. Albûmina h h l h l
32. Alfa 1 0 0
33. Alfa 2 l ‘ h l l ' 1
34. Beta b i i ) 0
35. Gamma 1 ' 1 ° l l  s  1
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Prot,*/. 1 1 »  1 « I
37. Bromo ( 45) 0 0
38. Clesterol h 1 s | o l
39. Lipidos 0 L 0
40. Albuminuria 0 0
ESPIROMETRIA
- 41. C.V. 0 0




44. l.T. (Teor) | 7 | Q |
45. VEMS I 2 I 3 |
46. VEMS (Teor.) 
GASOMËTRIA 
47 „H ][3I]
48. pO, ■■ hl i|
49. pCOz hl 4
50. sOz hl 4
51. EB
(factor correc) 1 1
ESPUTOS
Bacteriologia | 6 [ | 0 [ [ 0 [ 
55 56 57






61. CardiomegaLD.) 1 j
62. Dilat. A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA







1. Identificacidn | " | e | o |
2 Edad h l s |





5. Bfcnq. Crônica ? | 2 1
6. Enfisema ? [ T ]
7 Asma ? ( 1 )
8. I.R. Restrict.?
t CLINICA
9. Hepatomegalia? | l |
10. Disnea ? { 2]
11. Cianosis ? [ o j
12. Edemas ? | l |
13. Obnubilacidn ? | q |
14. Tos? Q ]
15. Expectoracidn? | 2 (
16. Roncus ? I 0 1
17 Sibilancias?
18. Tensidn Arterial 
Sistolica
19. Tensidn Arterial I I ,1  
Diastolica I I ” 1
20. Primer Sintoma | 1 j | 8 j
1 1
HEMATOOUIMICA
23. Hematieslx icf) | 5 { j 4 ]
24. Hematocrito | 5 | 2 j
25.VS (1 hora) [ 1 | 2 )
26. Urea | 2 | s |
27. K Im Eq/L) [ 7 )
28. CO^HIm Eq/l.) | 3 | s |  fÔ ]
29. COzIvol) I I I 
PROTEINOGRAMA V .
30. Prot. Total [ T |
31. Albûmina 1 4 | s l l T ]
32. Alfa 1 | j ]
33 Alfa 2 Q i Q Q
34. Beta Q l ï l Q
35. Gamma | 1 | ^ I f T )
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. P ro f/. | | | |
37. Bromo (45) | | \
38. Clesterol | | ) |
39. Lipidos | | | 1
40. Albuminuria | Q 11 o|
ESPIROMETRIA
41.C.V. I 2 I i l
21. Edad en el pri- | p | g )
mer sintoma I 1 I
22. Data de! Primer I 2 I 4 | o |
sintoma (meses) I— I I .. I
42. C.V. (Teor.) | s | 4 | 
43 I.T. I 3 I 0
44. l.T. (Teor.) [ 7 j Q |
45. VEMS I I 6 I
46. VEMS (Teor.) | | |
GASOMËTRIA
«pH QQl]
48. pOj j s l s l
49. pCO, I 5 I oj
50. s O ï [ s Q
S^factor carec) n  I «1 
ESPUTOS
S2 S3 54
Bacteriologia | 1 11 2 ) |S 
55 51 57





61. Cardiomeg^O.) o ]
62. DilaL A. Pulm Q
ELECTROCARDIOGRAMA












4. Fumador ? | 2 |
5. Bronq. Crônica ? | 2 |
6. Enfisema ? | 2 |
7. Asma ? | 0 |
8. I.R. Restrict.? [~o] 
CLINICA
9. Hepatomegalia? j 11
10. Disnea ? | 3 1
11. Cianosis ? | 1 1
12. Edemas ? | o|
13. Obnubilacidn ? | o|
14. Tos? [ 2 ]
15. Expectoracidn? [ 2 |
16. Roncus ? I 2 |
17. Sibilancias?
18. Tensidn Arterial 
Sistolica EH
19. Tensidn Arterial 
Diastolica
20. Primer Sintoma | T 11 8 | —
21. Edad en el pri- I 2 I 4  I
mer sintoma 1 I I
22. Data del Primer 0  I q  I q  |
sintoma Imeses) I— L- i J
PROTOCOLO N~ 85
HEMATOOUIMICA
23. Hematieslx ICf) | 4 11 6 {
24. Hematocrito l"hJ
25. VS (1 hora) h l .0
26. Urea h h l
27. K (m Eq/l.) mm
28. CO3 Him Eq/l.) | 2|6| |0|
29. COj(vol) 1 1 1
PROTEINOGRAMA */.
30. Prot Total 0 0
31. Albûmina l l 0 0
32. Alfa 1 0 0
33. Alfa 2 hhll il
34. Beta hi 40
35. Gamma hhiR
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Prot.V» IN I
37. Bromo (45’) m
38. Clesterol hhl sJ
39. Lipidos hhl 4
40. Albuminuria 0 0
ESPIROMETRIA
...... 41. C.V. hi *1
42. C.V. (Teor.) 00
43. I T. hhl
191.
44. I T. (Teor.) | 7 | 4 |
45. VEMS I 1 I 7 I












Bacteriologia |o } | 0 11 0 | 
55 56 57
Antibiograma [ 0 {{ 0 [ [ 0  |
RADIOLOGIA TORAX













1. Identificacidn j E | 1 | i j
2. Edad I 7 I 4 ]
3. Sexo {T] 
ANTECEDENTES
4. Fumador ? ( 0 |
5. Bronq. Crônica ? | 2 |
6. Enfisema ? j 1 |




j 9. Hepatomegalia?! 3 |
10. Disnea ? j 2 |
11. Cianosis ? Q
12. Edemas ? | 2 |
13. Obnubilacidn ? [ 0 1
14. Tos? Q ]
15. Expectoracidn? j 2 j
16. Roncus ? I 1 1 
17 Sibilancias ? j Ô]
18. Tensidn Arterial 
Sistolica
19. Tensidn Arterial 
Diastolica
20. Primer Sintoma | 1 j jS |
21. Edad en et pri- I t l  »|
mer sintoma I I I
22. Data det Primer | j  | 2I o |
sintoma (meses) I— I— I— 1
PROTOCOLO 86
HEMATOOUIMICA
23. Hematieslx tlf) ( 5 ] | 1 1
24. Hematocrito
25. V S 11 hora)
26. Urea















0 0  
00
36. Tmpo. Prot.V»





















1 9 2 .
44. l.T. (Teor ) [6joJ
45. VEMS 1 0
46. VEMS (Teor.) CD :
GASOMËTRIA
47. pH 0F0

















62. Dilat A. Pulm a
ELECTROCARDIOGRAMA













4 Fumador ? j 2 |
5. Bronq. Crônica ? | 2 |
6. Enfisema ? | 3 |
7. Asma ? ( 0 |
8. I.R. Restrict.? Q  
CLINICA
9. Hepatomegalia ? | 2 | 
10. Disnea ? . ) 1 ]
I I .  Cianosis ? | 2 ]
12. Edemas? | T ]
13. Obnubilacidn ? | 0 | 
U . Tos? ( T j
15. Expectoracidn? | 2~j
16. Roncus ? 11 I
17. Sibilancias? Q
18. Tensidn Arterial 
Sistolica 11 2
19. Tensidn Arterial I FIT
Diastolica | I /_
20. Primer Sintoma 11 | 8 j -----
21. Edad en el pri- I j I
mer sintoma I I I
22. Data de! Primer I | i I
sintoma (meses) I— 1— J— I
PROTOCOLO 87
HEMATOOUIMICA
23. Hematieslx 1(f) 0 0
24. Hematocrito 0iJ
25. V S (1 hora) 1 h l
26. Urea 1 h l
27. K (m Eq/L) 0 0
28. COjHIm Eq/l.) h i s l l o l
29. CO,(vol) 1 1 1
PROTEINOGRAMA '/ .
30. Prot. Total 0 0
31. Albûmina h h l h l
32. Alfa 1 0 0
33. Alfa 2 h h l h l
34. Beta h h l h l
35. Gamma lihJI0
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Prot.V. 1 h h l
37. Bromo ( 45) h h l
38. Clesterol MM
39. Lipidos MM
40. Albuminuria 0 0
ESPIROMETRIA
------ 41. C. V 1 3 l 9  1
42. C.V. (Teor ) h h l
43. I. T. h j ' l
193.
44. l.T. (Teor.) | ? | 4 |
45. VEMS I 2 ! s j
46. VEMS (Teor.) j | j
GASOMËTRIA
«pH 0QH




I s O î I 8 | 9 |
"  ( "  o, c .„ c l l ° l  ° l  ° l
ESPUTOS
52 S3 5t
Bacteriologia | j j 1 J
SS 55 57 






62. DilaL A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA













4  Fumador ? | 2 |
5. Bronq. Crônica ? j 3 |
6. Enfisema ? ( 2 {
7. Asma ? [ o {
8. I.R. Restrict.? [ o ]  
CLINICA
9. Hepatomegalia ? [ 2 )
10. Disnea ? j 3 1
11. Cianosis ? | 3 |
12. Edemas? [ T ]
13. Obnubilacidn ? { o |
14. Tos? Q ]
15. Expectoracidn? | z j
16. Roncus ? I 2]
17 Sibilancias ? | 2[
18. Tensidn Arterial 
Sistolica
13. Tensidn Arterial 
Oiaslolica h .
20. Primer Sintoma 0 0
21. Edad en el pri- I 9 | Q I 
mer sintoma I I I
22. Data del Primer I . | g I . I
sintoma Imeses) I— | J
PROTOCOLO 88
HEMATOOUIMICA
23. Hematieslx icf) | 6 11 2 |
24. Hematocrito h l > ]
25.VS (1 hora) 1 h i
26. Urea 0 0
27. K (m Eq/l.) 0 0
28. CO,Him Eq/l.) h 0 h l
29. COz(vol) h h l
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total 0 0
31. Albûmina 1 31 a l l ,  1
32. Alfa 1 0 0
33. Alfa 2 h h l h l
34. Beta h 0 h l
35. Gamma U l ‘ l h l
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. ProLV. IN I
37. Bromo (451 1 h i
38. Clesterol IN I
39. lipidos I I I !
40. Albuminuria 0 0
ESPIROMETRIA
41. C.V. hIzJ
42 C.V. (Teor.) h h l
43. I. T. h h l
194.
44. l.T. ITeor.) j?  ) 2 )
45. VEMS I i 6 I










1“ o. .«,«1 1 |i I*
ESPUTOS
M 5J U  
Bacteriologia | 0 | { o| |o [ 
5$ 5* ST





61. Cardiomeg^Otj 1 |
62. KlaL A. Pulm. 0
ELECTROCARDIOGRAMA







1. Identificacidn [ n  [ G | s ]
2. Edad j é  | d j
□3. Sexo 
ANTECEDENTES
U. Fumador ? | 2 j
5. Bronq Crônica ? | 3 [
6. Enfisema ? j 3 1
7. Asma ? [ Y |
8. I.R. Restrict.? [ J j  
CLINICA
9. Hepatomegalia? [ 2 |
10. Disnea ? | 3 1
11. Cianosis ? [ 1 1
12. Edemas ? | o |
13. Obnubilacidn ? | 0 j 
U . Tos?
15. Expectoracidn? | 2)
16. Roncus ? I o|
17. Sibilancias? | 1 1
18. Tensidn Arterial 1 . 1 , 1  
Sistolica l /  l  ^ i
19. Tensidn Arterial | I _ 1 
Diastolica I 1^1
20. Primer Sintoma ( j | j —
21. Edad en el pri- L  I . I 
mer sintoma I I I
HE14AT00UIMICA
22. Data de! Primer I I I
sintoma (meses) I .H I .
23. Hematieslx icf 0 0
24. Hematocrito i ï ï ï l
25. V S 11 hora) 1 h l
26. Urea h h l
27. K (m Eq/l ) 0 0
28. COjHlm Eq/l.) h h l l » !
29. COjlvol) 0 0
PROTEINOGRAfwIA V.
30. Prot. Total 0 0
31. Albûmina liJ jy
32. Alfa 1 0 0
33. Alfa 2 l ‘ h l h J
34. Beta i m m1__ L-J  l— i
35. Gamma h 1 0 0
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Prot.V. 1 H»l
37. Bromo (45 ) 1 10
38. Clesterol h h l 0
39. Lipidos hi'J0
40. Albuminuria 0 0
ESPIROMETRIA
...... 41. C.V. 2 0
42. C.V. ITeor.) 4 4
43. 1. T. 3 4 ,
105.
44. l.T. (Teor.) I l  1 °  1
45. VEMS 1 h l
46. VEMS ITeor.) 1 1 1
GASOMËTRIA
47. pH h l h h l
48. pOj 0 0  ■
49. pCOz h h l
50. gOî h h l
51. EB
(factor correcj l - J  1 4 |
ESPUTOS
S2 53 54
Bacteriologia 0 0 0
55 56 57





61. CardiomegaLD.] T ]
62. DilaL A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA






1. Identificacidn h h l










7. Asma ? 0


















18. Tensidn Arterial 
Sistolica l ' h l
19. Tensidn Arterial 
Diastolica 1 h l
20. Primer Sintoma
21. Edad en et pri­
mer sintoma




23. Hematieslx 1q4)| 5 | j s ]
24. Hematocrito | 4 | 6 |
25.VS I I  hora) | 1 | 4 |
26. Urea | 3 | s ]
27. K Im E q /l) 0  [ 7 ]
28. CD, Hlm Eq/l) | 3 | o |  Q
29. COilvol) | s  U |  
PROTEINOGRAMA V .
30. Prot. Total [T] |~8]
31. Albûmina jd  | o | f 7 ]
32- Alfa 1 [T 1 [Ô ]
196.
31 Alfa 2 I 1 I 3 | | T |
34. Beta | 1 | g l f ê )
35. Gamma I ^  1
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. ProlV, | | | ]
37. Bromo 145) | | z )
38. Clesterol | 2 } g] z )
39. Lipidos { g |  4]
40. Albuminuria | Q | j o|
ESPIROMETRIA
41.C.V. [ 2 |  S|
22. Data det Primer | r I 2 I 4 I
sintoma Imeses) I— I— 1— i
42. C.V. ITeor.) | 4 ] z | 
43.1. T. [ 7 R
44. l.T. (Teor.) j 7 | p |
45. VEMS 11 I 9 I
46. VEMS (Teor.) | |  |
GASOMËTRIA
47. pH h l h h ]
48. pOj h h l
49. pCO,
h h l
50. sOl h h l
51. EB
(factor correc) 1 1 h l
ESPUTOS ;
SI S3 94
Bacteriologia I 5 11 o l  [o 'I
SS M  M  i







61. CardiomegaLDi| 1 |























5. Bronq. Crônica ? | 2 |
6. Enfisema ? | 1 [
7. Asma ? | 0 |
8. I.R. Restrict.? j~Ô] 
CLINICA




13. Obnubilacidn ? | 1 j 
U . Tos?








18. Tensidn Arterial 
Sistolica 1 2
19. Tensidn Arterial 
Diastolica 00
20. Primer Sintoma | 1 j { Sj —
21. Edad en el prî- I ^  I
mer sintoma I I I
22. Data del Primer | y | 2 1 0 I
sintoma (meses)--- I--1----1— I
HEMATOOUIMICA
23. Hematieslx 1(f) Q  Q
24. Hematocrito
25. V S*(1 hora)
26. Urea
27. K (m Eq/l.) [ 1 ]




































44 l.T. (Teor) | | |
45. VEMS I I I
46. VEMS (Teor.) | | [
GASOMËTRIA
47. pH h l l h h
48 .~pO , ■ ' 0 0
49. pCO; h l «1
50. gOz h l 5|
51. EB 1 1 
(factor correc) | | h l
ESPUTOS
SI S3 i l 
Bacteriologia | 0 | { o | { 0 | 
SS 56 ST 






62. DilaL A. Pulm 0
ELECTROCARDIOGRAMA





67. Hallazgos | 2 |
1. Idenlifieacio'n | S | P j f]
2.E(fad I s )  5 1
3. Sexo | T ]  
ANTECEDENTES
L Fumadof ? ( 1 1
5. Brsoq. Cronica ? | 1 |
6. Enfisema ? | 1 )
! 7. Asma ? | ^ |
j 8. l.R.Reslrict?
Î CLINICA
I r-iI 9. Hepatomegalia? I o |
I JO. Disnea ? Q ]
; Jl. Cianosis ? | l |
12. Edemas ? | o j
13. Obnubilaciôn ? { oj
14. Tos? Q ]
15. Expedoracidn? | l |
16. Roocus ? . I l |
17 Sibitancias? [ T |
18. tersidn Arterial 
Sistolica 1 1
19. Tensidn Arterial j
Diastolica I I °
20. Primer Sintoma | %) |
21. Edad en e( pri- I < I « 1 
rr.er sintoma L _1_ J
PROTOCOLO 92.
HEMATOQUIMICA
23. Hem alieslxIcftQ  Q
24. Hematocrito | 5 | 3 {
25. VS I I  hora) | | l ]
26. Urea | 1 | 6 |
27 K 1m Eq/1.1 Q
28. CO,Him Eq/U | | | [~~|
29. CO,lvot) I r  I
PROTEINOGRAMA V.
30. Pro*. Total [ 7 ]  [ 7 )
31. Albumina | ô j
32. Alfa 1 [ 7 ]  [ 7 ]
31 A ll. 2 H Q Q
34. Beta | l |  s l f T )
22. Data del Primer I , I g | g|
I sintoma tmeses) I— I— I— i
35. Gamma | 2 ( 2 ] [7] 
P. FUNGI ON HEPATICA
36. Tmpo. Protv. | | | |
37. Bfomo 145) | 1 1 ?]
38. Clesleiol | | ( |
39. Lipidos ( | | |
40. Albuminuria | o | j o| 
ESPIR0MËTR1A
41.C.V. I 3 | o |
42. C.V. ITeor.) |4  | 4 |
air. [gl]
198.
44. I T. ITeor.) |r U1
45. VEMS l*J.^















59 Fibrosis? , □
60. Bull as? a
61. CardiomegatojTJ
62. Dilat A. Pulm a
ELECTROCAROIOGRAMA






1. Identificacidn | C [ D | s j
2 . Edad | s | 2 |
3. Sexo I 2 1 
ANTECEDENTES
L. Fuma dor ? | 0 |
5 Bronq. Cronica ? | 2 j
6. Enfisema ? | 1 )
7. Asma ? | 0 }
8. I.R. Restrict.? | 3 [ 
CLINICA
9. Hepatomegatia? | 0 [
10. Disnea ? [ T j
11. Cianosis ? | l ]
12. Edemas ?
13. Obnubilaciôn ? j 0 |
U . Tos? •
15. Expeetoraeidn? j 1 1
16. Roncus ? I 1 1 
17 Sibitancias ? j 1 1
1 218. Tensidn Arterial I Sistolica I
19. Tensidn Arterial 
Diastolica
20. Primer Sintoma { 11 | —
21. Edad en et pri- I ,  I e |
mer sintoma I I I
22. Data del Primer
sintoma (meses)
P R O T O C O L O 93
HEMATOQUIMICA
23. Hematieslxicf) | 5 | f 3^
24. Hematocrito UUI
25. VS 11 hora) 1:1
26. Urea 1-14
27. K |m Eq/L1 □ 0
28. CO,Him,Eq/1.1 L1° 1 ° 1
29. COjIvol) 1 1 1
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total 0 0
31. Albumina 14414
32. Alfa 1 0 0
33. Alfa 2 l‘ 1414
34. Beta 0 4 0
35. Gamma l‘ I4l4
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. Prot.*/» L li0
37. Bromo 145) m
38. Cle sterol | l  |8|o|
39. Lipidos |3|70
40. Albuminuria 0 0
ESPIR0METR1A
—  41. C.V. 04
42. C.V. ITeor.) M4
43. 1. T. 04
lOQ.
44. I T. ITeor I | 7 | 3 |
45. VEMS I I 6 ]
46. VEMS ITeor.) | j | 
GASOMETRIA
47. BUB
[ T Q  -
49. pCO, I S I o |
50 sOl I 0 | 0 |
51. EB
Ifactor correct m ]
ESPUTOS
S2 S3 St 
Bacteriologia | 0 { [o~] [~(7 
M SB SJ 
Antibiograma | 0 1 j 0 j | 0
RADIOLOGIA TORAX
58. Enfisema? | 1 1
59 Fibrosis? Q ]
60. Bullas?
61. CardiomegaLD.| 1 j 
62 Dilat. A. Pulm |~3~|
ELECTROCAROIOGRAMA
63. Free.










t. Fuma dor ?








7 Asma ? j 0 j
8. I.R. Restrict.? [7]
CLINICA
9. Hepatomegalia? | 3 | 
IP Disnea ? j 3 |
ft. Cianosis ? | 3 |
12. Edemas ? [ 2 )
13. Obnubilacidn ? | Q | 
U . Tos?
15. Expectoracidn? | 2 ]
15. Roncus ? [ 7 ]
17 Sibitancias? 11 |
18. Tensidn Arterial 
Sistolica





21. Edad en el pri- I j I
mer sintoma I I I






23. Hematies|x1(f)| 7 | | l |
0024. Hematocrito
25. VS ( I  hora)
26. Urea





































44. I T. ITeor.)
45. VEMS
















Bacteriologia [3 ) | 2 { | 1 j 
55 55 53
Antibiograma {2 11 1 j | 0  |
RADIOLOGIA TORAX
58. Enfisema? 0
59 Fibrosis? , 0
60. BullasT 0
61 CardiomegaLCtl 3 ]
62. OilaL A. Pulm. 0
ELECTROCAROIOGRAMA

















6. Enfisema ? . | I  |
7. Asma ? | 0 )
8. I.R. Restrict.? | s j 
CLINICA
9. Hepatomegalia? {~7)
10. Disnea ? | 2 |
11. Cianosis? | 1 j
12. Edemas ? | o|
13. Obnubilacidn ? | o]
14. Tos? Q ]
15. Expectoracidn? | o|
16. Roncus ? I sj





20. Primer Sintoma | | 8 j
21. Edad en et pri- I , I _ | 
rr.er sintoma I 1 '  I
22. Data del Primer I 2 I 7 I 6 1 
sintoma (meses) I— I— I— I




23. Hematiesix icf ) | 5 j|o|
24. Hematocrito 0 0 1
25. VS (1 hora) 0 0 1
26. Urea 1 >1“J
27. K Im Eq/I.) 0 0
28. CO,Him Eq/L) 1 1 II 1
29. CO,(vol) 1 1 1
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total 0 0
31. Albumina 0011  ?!
32. Alfa 1 0 0




36. Tmpo. Prot.*/, } 1 | o | o)
37. Bromo (45’) | 7  |
38. Cleslerol | 2 | 7 |  9]
39. Lipidos ( 5 j oj 9|
40. Albuminuria | Q | |~Q~j 
ESPIROMETRIA
41. C.V.




44. I T. (Teor.) | 7 | s|
45. VEMS I I 5 |














Bacteriologia I 11 I
. 5S SS 57 
Antibiograma j ] { 7 (
RADIOLOGIA TORAX
58. Enfisema? | 1 |
59 Fibrosis? Q ]
60. Bullas? [o~}
61. CardiomegaLpI 1 ]













1. Identificacidn | A | G [ S |
2 .Edad |6  | 2 )
□1 Sexo 
ANTECEDENTES
L Fumador ? j 0 |
5. Bronq. Cronica ? | 3 |
6. Errfisema ? | 2 |
7. Asma ? fÔ~|
8. .I.R. Restrict ? [ 7 ]
CLINICA
9. Hepatomegalia? | 3 |
10. Disnea ? | 7 |
11. Cianosis ? |~2~|
12. Edemas ?
13. Obnubilacidn ? | p j  
U . Tos? [ T ]
15. Expect oracidn? | 2 ]
16. Roncus? Q j  
17 Sibitancias? | 1 1
1 0
HEMATOQUIMICA
23. Hematiesix 1(f) I 4 11 3 {
18. Tensidn Arterial 
Sistolica __
19. Tensidn Arterial I | ) 
Diastolica I I 5 |
20. Primer Sintoma |^ T 11 s]-
" BE]
22. Data del Primer I 2 | 6 I 4I '
sintoma (meses) i— I— I— I
24. Hematocrito j 4 | 4 |
25.VS (1 hora) | | 8 |
26. Urea | l  | o |
27. K (m Eq/L) Q  Q
28. CO, Him Eq/L) (2 | 8  | [ T |
29. COjIvol) I 6 ^ 2  I 
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Totat Q Q
31. Albumina Q Q Q
32. Alfa t | T |
33. Alfa 2 I l ^ i r n
3 1 M .  BHjg
35. Gamma j 1 | 9 1 1 7 |  
P. FUNCION HEPATICA
36. Tmpo. ProLV. | 1 { o |  o}
37. Bromo (45) (2 j  s j
38. Clesterol | 1 | 8 |  o |
39. Lipidos ) 4 | 0 | ô j
40. Albuminuria j Q ]  | Q | 
ESPIROMETRIA
- 41.C.V I 2 I 7 ]
42. C.V (Teor.) | 4 | s )
44. I T. (Teor.) 14-1 i
45. VEMS BhI
46. VEMS (Teor.) 1 1 1
GASOMETRIA
47 pH 1711,1 s|
48.. pO, 144 .
49. pCO, 144
50. s O j ra?j








5 9  Fibrosis? , m
60. Bullas? s
61. CardiomegaLD.| 2  |
62. Dilat A. Pulm 0
ELECTROCAROIOGRAMA
63l Free. f4‘T“





1. Identificacidn | S | F ( P)
2 Edad | 5 | 9 |
□3. Sexo
ANTECEDENTES
L  Fumador ? | 3 1
5. Bronq. Cronica ? | 3 |
6. Enfisema ? | 3 |
7. Asma ? I 0 |
8. I.R. Restrict ? [7]
CLINICA
9. Hepatomegalia? | 2 ] 
10 Disnea ?
11. Cianosis ? ( 2 |
12. Edemas ? | 2 j
13. Obnubilacidn ? | o |
14. Tos? [T j
15. Expectcracidn? | l |  •
16. Roncus? I z j 
17 Sibitancias?
18. Tensidn Arterial 
Sistolica
19. Tensidn Arterial | 131
Diastolica I I I
20. Primer Sintoma [ l |  | 4 |
21. Edad en el pri- I  ^ I g l 
mer sintoma I I I
Data det Primer
sintoma (meses)
P R O T O C O L O N -  97
HEMATOQUIMICA
23. Hematiesix 10^ 10 0
24. Hematocrito 014
25. VS 11 fjora) 1 14
26. Urea 144
27. K Im Eq/L) 0 0
28. CO, Him Eq/L) U00
29. COzlvol) 144
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total 0 0
31 Albumina 0 3 0
32. Alfa 1 0 0




36. Tmpo. ProLV. 1 14 4
37. Bromo (45 ) 1 1 1
38. Clesterol 144 4
39. Lipidos MM
40. Albuminuria 0 0
ESPIROMETRIA
203.
41. C.V. I 3|
42. C.V. (Teor.) | 4 |  l |
44. I T. ITeor.)
45. VEMS












Bacteriologia ( | (” ]  {
. 55 56 57
Antibiograma | 11 | {
RADIOLOGIA TORAX
58. Enfisema? | 3 |
59 Fibrosis? Q ]
60. Bullas? [7]
61. CardiomegaLOtj l ]
62. Oil A  A. Pulm [7]
ELECTROCAROIOGRAMA




22. Data det Primer | ^ | g | q 43. I. T. 3 3
ELECTROENCEFALOGRAMA



















18. Tensidn Arterial 
Sistolica
19. Tensidn Arterial 
Diastolica
20. Primer Sintoma





M4 »l 23. Hematiesix 1(f) 0 0
144 24. Hematocrito I4°l
□ 25. VS 11 hora) 144
26. Urea I4°l
a 27. K (m Eq/U 0 0
a 28. CCI, Him Eq/L) l44l“l
0 29. CO,|voli 144
0 PROTEINOGRAMA */.
0 30. Prot. Total 0 0
31. Albumina 14414
0 32. Alfa 1 0 0
0 33. Alfa 2 I44hl
0 34. Beta 14.40
0 35. Gamma 03 0
0 P. FUNCION HEPATICA
0 36. Tmpo. Prot V. I4°I4
0 37. Bromo (45) 00
0 38. Clesterol 0  11
0 39. Lipidos MM
14 4 40. Albuminuria 0 0
1 14 ESPIROMETRIA
0 0 41.C.V. 144
144 42. C.V. (Teor.) I4..4
1 H4 43. I. T. l?0
204.
44. I T. ITeor.) 14 4
45. VEMS 1 M
46. VEMS ITeor.) M l !
GASOMETRIA
47. pH 000
48. pO j 144
49. pCO, 144
50. sOj 03
51. EB 1 [o 1 o1Ifactor correc) 1 P r 1
ESPUTOS
5 Î M  S t 
Bacteriologia j l  | j 2 { |7~ 
SS 51 57





61. CardiomegaLD.j 1 )
62. Dilat A. Pulm. 0
ELECTROCARDIOGRAMA








2. Edad | 8 | o ]
 ^ Q
ANTECEDENTES
4, Fumador ? ( 0 |
5 Bronq. Crôrûca ? | s ]
6. Enfisema ? | 2 |
7. Asma ? | 0 |
8. I.R. Restrict.? [o~| 
CLINICA
9. Hepatomegalia? | 2 |
10. Disnea ? | 3 )
11. Cianosis ? | 3 |
12. Edemas ? | 1 |
13. Obnubilacidn ? | 0 |
14. Tos? Q ]
15. Expectoracidn? | 3 |
16. Roncus ? I 2 |
17 Sibitancias?
18. Tensidn Arterial | 
Sistolica
19. Tensidn Arterial 
Diastolica
20. Primer Sintoma |  ^ 11 8 |
21. Edad eh d pri- j g I g I 
mer sintoma I I J





23. Hematiesix 1(f) 0 0
24. Hematocrito 144
25. V S 11 hora) 1514
26. Urea 144
27. K Im Eq/L) 0 0
28. CO,Him Eq/L) |3|o||o|
29. COzlvol) 111
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. Total □ 0
31. Albumina M4I4
32. Alfa 1 0 0




36. Tmpo. Prot.'/. l‘ l“l°l
37. Bromo |45) 144
38. Clesterol 044
39. Lipidos 1444
40. Albuminuria 0 0
ESPIROMETRIA
-----  41. C.V. 144
42. C.V. (Teor.) 144
43. I. T. i m
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44. I T. ITeor.) | 7 j Q [
45. VEMS | l |  2 )













Bacteriologia ( 1 | j 2 ] j 0 
SS 56 57
Antibiograma [4 j j 0 j | 0
S2 S3 St
RADIOLOGIA TORAX











67. Hailazgos | 2 j
1. Identificacidn | e || h | c |
2. Edad . 1414
0a  Sexo 
ANTECEDENTES
A. Fumador ? { j
5. Bronq. Cronica ? | 2 {
6. Enfisema ? j l |
7. Asma ? ) o ]
8. I.R.Restrict.? |~o| 
CLINICA
9. Hepatomegalia? | l ]
10. Disnea 7
11. Cianosis?
12. Edemas ? } 1 )
13. Obnubilacidn ?
14. Tos? \~z\
15. Expectoracidn? | z j
16. Roncus ? I z j
17 Sibitancias? [ 7 |
18. Tensidn Arterial (4  I 
' Sistolica I M
19. Tensidn Arterial I I g 1 
Diastolica I I ”  I
20. Primer Sintoma [ 1 11 8 |
21. Edad en el pri- | I I
mer sinloma I I I
PROTOCOLO N *  100
HEMATOQUIMICA
23. Hematiesix K f l Q Q
24. Hematocrito Uiil
25. VS I t  hora) 1 hi
26. Urea 144
27. K |m Eq/L) 0 0
28. COjHIm Eq/L) hi 414
29. COzlvol) 144
PROTEINOGRAMA V.
30. Prot. total 0 0
31. Albumina LiLilB
32. Alfa 1 0 0




36. Tmpo. ProLV. | | | |
37. Bromo 14SI | | |
38. Clesterol | | | |
39. Lipidos I I I j
40. Albuminuria |o j j V]
ESPIROMETRIA
22. Data del Primer
sintoma (meses)
41.C.V. M i l
42. C.V. (teor.) js  jg  |
43. IT . U loi
2 0 6 ,
44. I T. (Teor.) | 7 [ o  ]
45. VEMS | l  I 4 |
46. VEMS ITeor.) | j j 
GASOMETRIA
47. pH 0 1 1 0
48. pO , 03
49. pCOz 03
50. gOz 133
l f« d o . a n t c l  F I 0
ESPUTOS
52 S3 8*
Bacteriologia j 1 11 2 | | 0^  
SS SS ST
Antibiograma | 7 )  |~s]
RADIOLOGIA TORAX
58. Enfisema? j 1 )
59 Fibrosis? | T |
60. Bullas? Q  :
61. CardiomegaLo| 1 j
62. OnSL A. Pulm. [ T ]  
ELECTROCARDIOGRAMA ;
61 Free. | | 9 |  sj
64. P Q  !
65. QRS J T j
66. ST [T j
ELECTROENCEFALOGRAMA 
• 67. Hailazgos | j
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GHITICA A LA GASUISTIGA
1) De los 100 pacientes estudiados, no en todos nos 
ha sido posible recoger el 100^ de los datos, de 
bido a que en ocasiones dada la situacidn o mal 
estado de los pacientes, dado que todos los da—  
tos fueron recogidos antes de oomenzar el trata- 
miento, que todos ellos se realizaron en las 24 
horas primeras de su ingreso, y dado que si los 
datos los recogîamos posteriormente al comienzo 
del tratamiento, podfa aparecer sesgo en la mues 
tra, nos justifies a nuestro entender, dejar el 
dato en blanco.
2) Como hemos dicho anteriormente, los enfermes que 
Ingresaban en situacidn muy grave, eran ingresa- 
dos en la Unidad de Guidados Intensives, donde a 
casi todos ellos se les realizaba intubacitfn con 
respiraci<5h asistida. Este porcentaje de enfer—  
mos no recogidos en nuestra casulstica, podrfa 
influir en los resultados de algunos paràmetros, 
como por ejemplo el 13 (obnubilacidn).
Pero también, debemos reconocer, que aque—  
llos pacientes que ingresan en la U.V.I., son 
practicamente en su totalidad reagudizaciones re^ 
piratorias.
3) La recogida de algunos pardmetros como el 38,39, 
40, es probable que no tengan significacidn aigu 
na con respecto al G.P.C.
Justificamos su inclusidn en los protocoles 
para descartar, junto con los datos de historié 
y algunas otras pruebas no incluides, algunas en 
fermedades que pudieran incidir sobre los resul- 
tados a estudiar (enfermedades renales, arterio^ 
clerosis, hiper o hipopotasemias, etc).
4^ Ai5n basdndose en todo moment o en datos bibliogrâ 
ficos. no por menos. hemos de hacer une mencidn, 
en lo relative que pueda parecernos en ocasiones 
la recOgida de dates, mâs o menos subjetivos y 
su divisidn en los distintos ndmerod de cddigo. 
Naturalmente, no existen en la bibliografîa raun- 
dial cddigos precises para cada uno de los 67 pa 
rémetros en estudio. No obstante, el haber seguj. 
do la misma metodologla para todos ellos, hace 
muy diffcil que existan grandes diferencias de 
interpretacidn.
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5) Teniendo en cuenta que un gran porcentaje de pa­
cientes con O.P.G. existla en ellos infecciones 
respiratorias cr<5nicas, mantenidas durante muchos 
anos, en ocasiones, es diflcil distinguir cuando 
un paciente présenta una fase de reagudizacidn, 
cuando se encuentra en un estadio subagudo o bien 
todo su cortejo sintomâtico forma parte de la cr£ 
nicidad del cuadro. Sobre todo, nos referimos a 
pacientes de muy avanzada enfermedad o estadios 
terminales.
6) Tambiln queremos hacer una critica a lo que hemos 
llamado ANTECEDENTES. El parâmetro 4, no es reai­
ment e un antecedents, sino un hâbito, el parâme—  
tro 8, ya hemos cornentado el por qué de su discu- 
tible denominacidn, y en general las dificultades 
que entrana a veces la recogida de datos sobre t^ 
do los parâmetros 6 y 8,
7) También queremos resaltar la faita de recogida de 
algunos datos que parecen importantes al hablar
de G.P.G. Como son el éxtasis yugular, maniobra de 
"Piech", el latido de ventricule derecho en epi—  
gastrio, la presién venosa, la cefalea, etc. To—  
das ellas y muchas mâs, podlamos haber incorpora- 
do a este estudio, pero unas por dificultades de 
interpretacién, otras por dificultades técnicas 
y otras por no extendemos demasiado en este es tu 
dio, hemos preferido no incluirlas, considerando 
que las recogidas, son las mâs frecuentes, tipi—  
cas o importantes del O.P.G.
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LISTAJDO GENERAL DE GRUPOS Y SUBDIVISIONES
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LISTADO GENERAL Y CODIGO DE LOS ESTUDIOS A REALIZAR
CODIGO V. de Sel. V. Esti
(Grupo + Subd.)




01.04 Antec. Bronquitis Crdnica 05
01.05 Antec. Enfisema 06
0 1 .0 6 Antec. Aana 07
01.07 Antec. I.R. Restrictive 08








01.16 Tensidn arterial sistdlica 18
01.17 Tensidn arterial diastdlica 19
01.18 Primer sintoma 20
01.19 Edad en el primer sintoma 21






0 1 .2 6 CO 3 H 28
211.
.01.27 CO 2 29
0 1 .2 8 Proteinas totales 30
01.29 Albûmina 31
01.30 Alfa 1 32
01.31 Alfa 2 33
01.32 Beta 34
01.33 Gamma 35





01.39 C. Vital observada 41
01.40 C. Vital teôrica 42
01.41 Indice de Tiffenau observado 43
01.42 Indice de Tiffenau tedrico 44
01.43 VEMS observado 45
01.44 pH 47
01.45 pO 2 48
01.46 pCO 2 49
01.47 SO 2 50




01.52 Cardiomegalia derecha 61





01.58 Hailazgos electroencefalogrâficos 67
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GRUPO 03 VALOR SEMANTICO DEL SEXO



















































































GRUPO 04 VALOR SEMANTICO DEL HABITO DE FUMAR















































































GRUPO 05 VALOR SEMANTICO DE LA HEPATOMEGALIA






































GRUPO 06. VALOR SEMANTICO DE DISNEA
CODIGO
06.01
0 6 .0 2
06 .03
0 6 .0 4
06 .05
0 6 .0 6
06.07
0 6 .0 8
0 6 .0 9
06.10
0 6 .1 1
0 6 .1 2
0 6 .1 3
0 6 .1 4
06.15
0 6 .1 6
0 6 .1 7
06.18
0 6 .1 9
0 6 .2 0






























































































0 7 .0 7
0 7 .0 8
0 7 .0 9
07.10 ■
0 7 .1 1
0 7 .1 2
0 7 .1 3
0 7 .1 4





0 7 .2 0
07 .21
















































GRUPO 08. VALOR SEMANTICO DE EDEMAS.
CODIGO V. de Sel. V. Estudio
0 8 .0 1 12 14






0 8 .0 8 12 21
08.09 12 22
0 8 .1 0 12 23
0 8 .1 1 12 24













































GRUPO 09. VALOR SEMANTICO DE TOS

































GRUPO 10. .VALOR SEMANTICO DE EXPECTORACION






10 .06 15 21
10.07 15 22













































GRUPO 11 VALOR SEMANTICO DE RONCUS

























































GRUPO 12, VALOR SEMANTICO DE SIBILANCIAS






1 2 .0 6 17 23
12.07 17 24


















1 2 .26 17 65
12.27 17 66
1 2 .28 17 67
GRUPO 13. VALOR SEMANTICO DE NIVEIÆS DE T. ARTERIAL SISTOLICA
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CODIGO V. de Sel. V. Estudio



























GRUPO 14. VALOR SEMANTICO DE T. ARTERIAL DIASTOLICA




























GRUPO 15. VALOR SEMANTICO DEL PRIMER SINTOMA


























GRUPO 16. VALOR SEMANTICO DE LA EDAD EN EL PRIMER SINTWIA


























GRUPO 17. VALOR SEMANTICO DE LA DATA DEL PRIMER SINTOMA
CODIGO V. de Sel. V. Estudio
1 7 .0 1 22 23
1 7 .02 22 24
1 7 .0 3 22 41
1 7 .0 4 22 42
1 7 .05 22 43
17 .06 22 44
1 7 .07 22 45
1 7 .08 22 46
1 7 .0 9 22 47
1 7 .10 22 48
1 7 .1 1 22 49
1 7 .1 2 22 50
1 7 .1 3 22 51
1 7 .1 4 22 58
1 7 .1 5 22 59
17 .16 22 60
17 .17 22 61
17.18 22 62
1 7 .1 9 22 63
1 7 .20 22 64
1 7 .2 1 22 65
1 7 .2 2 22 66
1 7 .2 3 22 67
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01- D E S C R I P T I V A
241.
01. 01 EDAD
En nuestro estudio sobre el C.P.C. hemos comenzado 
por la edad. De los 100 pacientes de la muestra a la que 
realizamos la distribuci6n de frecuencias correspondien- 
te, as! como el estudio estadlstico similar al que mâs a 
delante observaremos en todos los parâmetros numéricos.
La MEDIA DE EDAD en nuestros 100 enfermas de C.P.C. 
es de 61, 48 aflos. Con una DESVIAOION STANDAR de 11,478 
anos. Esto es: el 68^ de los pacientes estudiados se en-
cuentran en un limite de edad de mâs o menos 11.478, o
lo que es igual de 50.00 a 72,96 anos.
Ahora bien, si observâmes en la distribuci6n de fre- 
cuencia dos desviaciones standar, vemos que las edades 
limites de estas son; 38,52 y 84,44 anos, cifras donde 
estân incluidos prâcticamente todos los pacientes, o mâs 
concretamente el 95^ de elles. Solamente un minime grupo 
el 2,5# por mâs-y otro tante por debajo, estân fuera de 
las edades resenadas.
También podemos senalar que la suma de dos desvia—  
ciones Standar positivas (+ 2 S) y una negative (- 1 S),
que représenta el 82# de los pacientes se encuentra en—
tre 50.00 y 84,44 anos de edad.
Otro factor a tener en cuenta es la MODA (Valor mâs 
frecuente) y que en nuestro case es de 64 anos. Valor es 
te muy cercano a la media que como recordamos es de 61,48.
El ERROR TIPICO de la media es de 1,148 y la forma 
de la curva es gausiana y por lo tanto significative con 
respecto a una muestra universal.
Por lo expuesto podemos concluir con los siguientes 
puntos:
Los pacientes con C.P.C. presentan una edad MEDIA de 
6 1 , 4 8  anos, y una MODA de 64 anos.
El 68# de estos, se encuentran entre 50.00 y 72,96 anos
El 82# de estos, se encuentran entre 50.00 y 64,44 "
El 95# de estos, se encuentran entre 38,52 y 84,44 "
Este parâmetro, edad, por si solo refleja con sufi- 
ciente significaciân, el grade de cronicidad de los pacien 
tes que estamos estudiando, as! como su presentaciôn en 
edades ayanzadas. Diatos estos que concuerdan con la may_o 
rfa de los autores resenados, si bien nuestro trabajo o- 
frece datos numârieos y porcentuales. avalados por un r^ 
guroso estudio estadistico. No obstante, estamos de 
acuerdoen que hemos de tener en cuenta otros parâmetros y 
correlacionarlos con la edad, como son: La edad de apax^ 
ciân del primer sfntoma. los anos de evoluciân los ante 
cedentes pulmonares (bronquitis, enfisema, asma, TB, etc)
If
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para poder concretar y perfilar adn mâs las limitacio 
ne8 de la edad con respecto al C.P.C.
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No podemos separar el estudio de este parâmetro, 
por la posible relaci6n que tiene con el hdbito de fu- 
mar (parâmetro siguiente) en funciân de que este, es 
un factor predisponente de enfermedadas del aparato 
respiratorio y su diferente consumo en ambos sexos pue 
de influir en la mayor o menor incidencia de ^.P.C.,en 
une y otro sexe. Hemos de tener en cuenta, que los pa­
cientes por noBotros estudiados presentan una edad me­
dia de 61,48 afios y que la época anterior que les ha 
correspondido vivir no era muy habituai por diverses 
tâpicos sociales que la mujer fumara.
Esta posible ausencia del consumo de cigarrillos 
en la mujer, hace que la incidencia de B.C. y enfisema, 
en ëstas, sea menor.
•A este factor tabaco, debemos sumar todo un am—  
plio grupo de enfermedades pulmonares profesionales (lîeu 
moconiosis, silicosis, asbestosis, por el Talco, me- 
tales inertes,)por gases inertes (neumonitis qulmicas, 
humos industrielles) , por conjuntos orgânicos utiliza—  
dos para la industrie del plâstico, polvos bioldgicos 
(pulmân del labrador, por paja, lino, algodân, etc.)To 
das estas enfermedades han sido mâs propias del sexo 
masculine que de la mujer, al menos en tiempos anteri£ 
res al que actualmente vivimos, en los que ya no se pue 
de pasar por alto la liberaciân de la mujer, y la incor 
poraciân de ésta, no solo a un consumo de cigarrillos 
similar al del hombre, sino a su entrada de lleno al mun 
do de la industria.
Creemos que en un future la incidencia de todos 
los factores predisponentes sehalados afectarân por i- 
gual a ambos sexos, o que el sexo no tendrâ signifies—  
ciân en el diagnâstico del C.P.C.
Esta puede ser la razdn de que encontremos en es­
te parâmetro, como observâmes en la grâfica, un 75?^  ^de
pacientes afectos de C.P.C. del sexo masculine, y el 
25^ restante correspond!ente al sexo femenino.
En cohclusiân: podemos dètèrmihaf que:
1. La relaciân del C.P.C. con respecto al sexo es
de 3 a une a favor del varân.
2. Probablemente esta relaciân se ve favorecida
por el tabaco, y las enfermedades pulmonares 
ambientales y profesionales.
246.
Debemos destacax, que autores como Wood y Fried 
berg, Pons, encuentran una incidencia de C.P.C. con 
respecto al sexo, de cinco a uno, a favor del hombre, 
en âpoca anterior a 1965. Esta disminucidn de la rela 
ciân de très a uno, que nosotros hemos encontrado,cr^ 
emos se debe a que han aparecido factores predisponen 
tes en la mujer, que hace unas décadas no existfan.
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En. este parâmetro hemos estudiado a 76 paclentes 
con O.P.G. Hemos dividido a éstos en cuatro grupos. El 
primero lo forman les pacientes que nunca fumaron. El 28 
pacientes que fumaban mènes de 20 cigarrillos diaries.
El 3 9 , pacientes que censumieren 20 cigarrillos diaries 
y el 49 grupe, aquelles de m£s de 20 cigarrillos.
Les resultades cerne pedemes ver en el ciclegrama 
cerrespendiente son les siguientes:
Ne fumadores : el 35,526^
—  fumadores t el 64,4745^.
El grupe de fumadores se distribuye de la siguien­
te ferma;
Menes de 20 cigarrillos per d î a ........  11,842^
---------20 cigarrillos per d i a ........  38,158#
Mâs de; 20 cigarrillos per d f a ....  14,474#
Este paramétré per si solo nos indica al alto nd-
mere de fumadores en pacientes de G.P.C. Pero existe un
3 5 , 5 2 6 que nunca censumieren tabace y que es muy preba—  
ble que en su mayorla sean mujeres cerne veremes en su me 
mente, en el paramétré cerrespendiente al sexe.
Pere ademâs tenemes la sespecha de que en el ce—  
rrespondiente al sexe femenine les procesos que desenca- 
denaron un G.P.G. fueren mâs frecuentes la Insuficiencia 
respirâteria Restrictiva, concretamente, antiguas tuber­
culosis, que les Brenceneumepatfas Obstructives mâs fre- 
cuente en fumadores varenes.
Pere sole pedemes hablar de sespecha, ya que adn 
ne hemos estudiado estes paramétrés, que creemos que se- 
rân de gran interés para este trabaje.
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01. 04. AMTECEPETJTES DE BRONQÜITIS CRONICA
Basados en los criterios de la definicidn de 
la B.C., hemos estudiado los antecedentes de los pa­
cientes con O.P.G. y uno de los parâmetros a estudiar 
ha sido la B.C.
Como se puede observar hemos dividido el ci—  
clograma en dos grupos;
a) Pacientes SIN antecedentes de B.C.
b) Pacientes CON antecedentes de B.C.
Este segundo grupo lo clasificamos dependien- 
do de los anos de evoluciôn:
1.- De menos de 10 anos de évoluei6n.
2.- De 10 a 20 anos de evoluci6n.
3.- De mâs de 20 anos de evoluci6n.
El mimer0 de pacientes es de 100 (75% de hom- 
bres y 25% de mujeres) y los resultados son los 
siguientes:
8in B.C.........................  8
Con B.C;
1.- de menos de 10 anos de evolucidn ......... 8
2.- de 10 a 20 anos de evolucidn  .... 41
3.- de mâs de 20 ahos de evolucidn  ....... 43
Es de destacar que solamente un 8% de los pa­
cientes afectos de C.P.C. no han presentado anteceden 
tes de B.C.
Solamente un 8% presentaban B.C. desde hace 
10 anos, mientras que el 84% son bronquiticos con mds 
de 10 anos de evolucidn.
Tambidn se ha de sehalar que pacientes diagno_s 
ticados de B.C. con mâs de diez anos de evolucidn de 
los que hemos encontrado, el 84% créa dificultades prâç 
ticamente imposibles de resolver, a veces ni anatomopa- 
toldgicamente, de si el components hiperplâsico mucoso 
es mayor al components enfisematoso, que secundarlamen­
te se desarrolla. El binomio bronquitis-enfisema en pa­
cientes con varies anos de evolucidn es imposible de 1^ 
mitar.
No obstante, nuestro interds en este apartado, 
es describir los porcentajes de antecedentes de B.C.que 
hemos encontrado.
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01. 03. MTEGEDENTES DE EN PI SEMA
Como hemos estudiado anteriormente, nosotros 
seguimos la propuesta del Ciba Güest Symposium (40) a 
oeptando el concepto de Enfermedad Pulmonar Obstruoti 
va Cr(5riica (C.O.L.D.)
Asi llegamos a la conclusion que aunque un 
gran nOmero de enfermes de los estudiados por nosotros 
con C.P.C. hablan sido diagnosticados anteriormente de 
enfisema (dato que nosotors hemos recogido en este pa­
ramétré) creemos que en realidad se trata de C.O.L.D. 
en su tôtalidad.
No obstante y con vistas a realizar una compa 
raciOn entre B.C., Enfisema y Asma, tenemos la inten—  
ciOn de recogerlos por separado.
El nOmero de pacientes estudiados o mejor di- 
cho, recogidos, en el par&netro de antecedentes enfise 
matasos es de 100.
Tuyimos necesidad de desechar dos casos por 
dificultades en la recogida de datos. El reste lo divi 
dimos en cuatro grupos:
1& grupo ; Sin antecedentes de enfisema .....
..............16-  ..16,327#
23 grupo : Con antecedentes de enfisema ....
......(-de 5 ahos)I7.............. 17,347#
38 grupo : Con antecedentes de enfisema .....
......'(de 6_a 15 âfios) 49.........50.00#
48 grupo : Con antecedentes de enfisema ....
..... (mâs de 15 afios ) 16 ........ 16 , 32#
En estes resultades e l  d e  1 6 #  n o  p r e s e n t a b a n  
antecedentes de enfisema, mîmero que guarda relaciôn 
directs con el rnlmero de pacientes de los dos primeros 
grupos en que dividimos la B.C. lo que parece probable 
en ambos casos que se trate de los mismos enfermos y 
que en su momento trataremos de aclarar. Por el contra 
rio, los dos dltimos grupos, de B.C. que corresponden 
al 84# del total, pueden tener relacidn con el 63,647# 
a que corresponden la suma de los très grupos de enfi­
sema. Si asl fuera, quedaria demostrado una vez mâs.el 
por qué de la terminologla C.O.L.D.
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01. 06. ANTECEDENTES ASWATIGOS
En cuanto a antecedentes asmâticos, que es el 
dato que recogemos en este par&netro, nos vamos a apo 
yar en la misma bibliografla que para los parâmetros 
5 y 6 (ver Parte General) y vamos a observar los re—  
sultados en el ciolograma:
Volvemos a estudiar los mismos 98 enfermos con 
los siguientes resultados:
1® grupo: Sin antecedentes asmâticos ...,82......83,673^
23 grupo: Con antecedentes "(-de 5 an,)....B..... 8,163^
33 grupo: Con antecedentes "(6 a 10 ")... 6..... 6,122^
43 grupo: Con antecedentes "(mâs de lOan) 2..... 2,041^
Como se ve claramente, el 83,673^ no son asmâ- 
ticos, y un 16,326# son enfermos diagnosticados de as 
ma.
Estos valores corresponden exactamente e in—  
versamente a los valores resenados para la B.C. y en­
fisema. Basândonos por lo tanto en la clasificàciân 
del CIBA GUEST SYMPOSIUM, es muy posible que este gru 
po de pacientes asmâticos, estén incluidos en el den£ 
minado (4 0 ) "ASMA EXTRINSECO" quedando el resto de los 
pacientes con B.C., ENFISEMA, ASMA INTRINSECO, engloba 
dos en la denominaciân de C.O.L.D.
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01. 07. ANTEGEDEMTES DE INSUFICIEI^CIA RESPIRATORIA
EESTRIGTIVA
El estudio realizado por nosotros en este pa- 
rânetro se refiere a los mismos 100 casos de C.P.C.de 
los cuales:
- En 7 casos no consta el antecedente, pues fu£ 
ron desechados por su dificil valoraci6n.
- El resto (93 casos) se distribuyeron de la sj. 
guiente forma, segdn podemos ver en el ciclo- 
grama:
A1 primer grupo, corresponden 63 casos (67,74?’) en los 
que no encontramos antecedentes primaries de Insufi- 
clencla respirâtoria restrictiva.
A1 segundo grupo, corresponde al formado por los pa­
cientes cuyos antecedentes presentaban una evolucidn de 
menos de 10 anos y al que corresponden tambidn el 7,52?o 
A1 tercer grupo, corresponden aquellos pacientes cuya 
evolucidn es de mâs de 10 anos, pero de menos de 20 
aüos y entre los que se encontraban el T3,97/&.
Todos aquellos con mâs de 20 anos de evolucidn (10,75^) 
los hemos incluido en el cuarto grupo.
Como podemos observar, el 67,747« de los casos, 
no han presentado en un principio restriccidn, mien—  
tras que el 32,25(que corresponde a la suma de los très 
âltimos grupos) présenta los antecedentes restrictives 
primariamente, Y de estos, la mayor parte (el 24.72?’), 
corresponden a pacientes con mâs de 10 anos de evolucidn.
262.
ESTUDIO BIOESTADISTICO DEL PEREIL CLINICO Y BIOQUIMICO 
DEL COR PULMONALE
ESTUDIO DEL I.R. RESTRICTIV. Muestra;Global
















Hemos estudiado la Hepatomegalia, dentro de la 
cllnica de los 100 pacientes de C.P.C., motive de 
nuestro estudio.
Un caso fue desestimado por dificultad de apre 
ciadidn, Por supuesto también fueron desechados todos 
los pacientes que presenteran unos antecedentes hepâ 
ticos primaries.
Nuestra casulstica de 99 pacientes de este pa- 
râmetro fueron divididas en cuatro cddigos y los re—  
sultados son los siguientes:
Cddig. 0,sin hepatomegalia ........31 pacien..... 31,31^
Cddig. l,Con hepatomegalia
de 2 cm. ........21 pacien. 21219&
Cddig. 2,Con hepatomegalia
de 2 a 4 cm. ....... 27...pacien....27»27^
Cddig. 3,Con hepatomegalia
de mds de 4 cm. ........ 20 pacien...... 2 0 ,209&
Como podemos observar, el 68,68 de los pacientes 
presentaban hepatomegalia, cifra ésta que supera a la 
encontrada por la mayorfa de los autores resenados.
En principio no podemos opinar sobre el papel de 
la hipoxemia y la acidosis, en la presencia de la hepa­
tomegalia, pero en su momento trataremos de correlacio- 
narlas.
Estamos de acuerdo a priori con Diaz Rubio en 
cuanto a que es frecuente encontrar hepatomegalias,lig^ 
ras, antes de que claudique el V.D., pues en nuestros 
pacientes el niîmero de descompensaciones cardlacas der^ 
chas era considerablemente inferior al 66;68fo
El haber dividido en très estadios o grades la . 
hepatomegalia, en funcidn de su tamaho, esta en razdn 
de que posiblemente cada uno de estos grades pueda ce—  
responder a los diferentes estadios de C.P.C. Si esto 
fuera asi, no cabe duda de que séria importante en el 
aumento de tamaho del higado secundario a un .C.P.C.la 
hipoxia, la acidosis u otros factores como la hipercao 
nia.
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También hemos estudiado este slntoma en los 100 
pacientes que constituyen nuestro estudio. Los hemos 
dividido en très grupos, dependiendo de si presenta­
ban disnea de gran esfuerzo, de ligero esfuerzo o de 
repose.
Hemos considerado "Gran esfuerzo" caminar en li- 
gera pendiente o subir diez peldahos de escalera, mien 
tras que disnea de pequeno esfuerzo era aquella que se 
presentaba caminando en terrenol llano y en marcha nor 
mal o lenta, en un espacio aproximado de 100 metros.
Como podemos observar, en el ciolograma,el 100^ 
de los pacientes presentaban disnea. De éstos el 47» so 
lamente presentaban disnea de gran esfuerzo, al 22 gru
po, constituido por los pacientes con disnea de peque­
no esfuerzo, corresponden el 46^.
El tercer grupo (disnea de reposo) esté formado, 
por el 50?^  de los pacientes.
Con respecte a este parâmetro, podemos concluir 
de la siguiente manera:
1. En nuestro estudio, el 100^ de los pacientes pre 
sentaban disnea.
2. El 969  ^de los casos presentaban disnea de peque­
no esfuerzo 0 de reposd.
3 . El 507  ^de los pacientes presentan disnea de repo
so.
ESTUDIO BIOESTADISGO DEL PERFIL GLINICO Y BIOQUIMICO 
DEL COR PULMONALE
268.
ESTUDIO DE LA DISNEA Muestra; Global












Este parâmetro clfnico lo hemos estudiado en nues 
tra casulstica de enfermos afectos de C.P.C. y lo hemos 
dividido en 4 grupos dependiendo del grado de cianosis.
El grupo Ifi Sin cianosis  ..... 14 pacientes....14^
El grupo 23 Ligera "...... ......... 21 pacientes....21^
El grupo 33 Moderada ".... ..........35 pacientes... .35f'
El grupo 43 Intensa ”..... ......... 30 pacientes....30^
Destacamos en este estudio descriptivo la presen­
cia de un 1 4^ de pacientes que no presentaban cianosis.El 
resto, el 86^ de cianosis se distribulan tal como hemos 
indicado, con respecto a la intensidad de ésta y podemos 
objetivar en el ciolograma.
También constatamos la gran frecuencia de cianosis 
en nuestro estudio, bastante similar a la descrita por 
la mayorla de los autores resenados, aunque no se expre- 
8an en relaciones numéricas.
También creemos estar en la llnea mâs habitualmen- 
te descrita con respecto a la frecuencia de la sintomat^ 
logla hasta ah ora estudiada. Recordamos que en nuestro 
estudio, la disnea ha estado présente en el 100^ de los 
casos. En segundo lugar la tos en el 96,96; en tercer-lu 
gar la expectoraciôn con un 8 9 ,8 9^ y en cuarto la ciano— 
sis con un 869».
Por âltimo creemos que es muy probable que la pre­
sencia de cianosis y b u  intensidad, en nuestro estudio, 
mantenga una relaciôn directa con el estadio de G.P.G.; 
hecho resehado frecuentemente en la literatura como he—  
mos visto anteriormente y con los que parece guardar gran 
semejanza nuestros resultados.
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En el estudio de este parâmetro correspond!ente a 
los cien enfermes de la muestra, les hemos dividido en 
cuatro c6digos.
En el 12 no encontramos edemas.
En el 22 presentaba edemas maleolares (+)
En el 49 presentaba anasarca.
El tercer c6digo era el grade intermedio entre el 22 y 
cuarto.-
Los resultados son los siguientes:
Oddigo 1.... ....... 8in edema  ........  46^ 5
Cédigo 2 ........... Con edema( + )  ...........  31?%
Cddigo 3 ..........Con edemas(++).....   17^
Oddigo 4 ..........Con edemas(+++)........   6^
Vemos pues (ver ciclograma) como el 54/’é presenta- 
ban edemas.
Tendremos ocasl6n de estudiar esos très grades de 
edemas y su correlacidn con otros parâmetros, como la 
hepatornegaiia en sus très grades y con la gasometrfa, 
buseando significacl6n entre la hipoxemia, la acidosis 
y los diferentes grades de edemas.
También creemos interesanté comparer este par&ne- 
tro con el grade funcional del V.D. tratando de buscar 
resultados significatives que justifiquen las hip6te—  
sis resenadas anteriormente,
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En nuestra casufstica hemos estudiado el parâ- 
metro de ohnubilacidn, dividiéndolo en cuatro n\îmeros 
de cddigo:
Case 0............... Sin sintomatologla neuropsiquica.
Case 1............... leves trastornos de la conciencia,
cefaléas, somnolencias.
Case 2.............. Moderados trastornos de la con­
ciencia, cefaléas, mayor somnolen 
cia, obnubilacl6n, expresidn ver­
bal lent a.
Case 3...... ........ Intensos trastornos de la coneien
cia, desorientacién tempero-espa- 
cial. Nunca situacién comatosa.
Los resultados ban side los que se observan en 
la estadistica y ciclograma siguiente. Debemos de desta 
car que en el 78,79^ no observâmes clfnica alguna. Este 
porcentaje tan alto del case 0, contrasta con otros au- 
tores (ver parte general) que consideran muy frecuente 
los sintomas neuropsfquicos. Es posible que esta situa- 
ci(5n se deba a que el grade de acidosis, hipercapnia o 
hipoxemia no sea lo suficientemente intense.
Debemos hacer constar que en nuestra casulstica 
no hemos estudiado aquellos enfermes de G.P.G. que in—  
gresan en estado de coma, como ya hemos apuntado ante—  
riormente.
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En este parâmetro de la TOS hemos estudiado 99 pa- 
cientes de los 100 afectos de O.P.G. segiin criterios que ya 
hemos resehado.
Los hemos dividido en cuatro grupos:
Grupo 1. pacientes que no presentan tos .......  3(3,03^ :)
Grupo 2. pacientes con tos ligera...........16(16,16%)
Grupo 3. pacientes con tos moderada......... 50(50,50%)
Grupo 4. pacientes con tos intensa..........30O0,30%)
La clasificaci6n de ligera, moderada o intensa, no 
ha sido cualificada por el momento de su ingreso, sino a 
lo largo de toda la evolucidn de su enfermedad.
En un 30,30% de los casos la tos ha sido el sfntoma
principal y por lo que el paciente mâs se ha quejado a lo
largo de su enfermedad.
En otras ocasiones el 50,50% de los casos la tos con 
comita con otra sintomatologfa asociada de la misma inten- 
sidad (expectoracidn, disnea, cianosis, etc.) es la tos rao 
derada.
En tercer lugar, otros slntomas como la disnea ha 
predominado sobre la tos, es la forma que hemos llamado li. 
géra y a la que corresponde el 16,16% de los casos.
No sabemos por ser este pardmetro descriptive, si 
este très por ciento corresponde a pacientes con G.P.G.se- 
cundario a enfermedades vasculares o si el 2® grupo (16,16% 
tos ligera) pertenece a los pacientes con antecedentes no 
obstructivos, que si recordamos eran un 16% aunque también 
el grupo de pacientes con, antecedentes asmâtxcos estudia—  
dos fue de un 16%
Lo cierto es, que el 97% de los G.P.G. estudiados, 
presentan tos.
2‘X>.
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Continuando con el estudio cllnioo del C.P.C. no- 
sotros hemos estudiado el par&netro expectoracidn, en cuan 
to a su frecuencia e intensidad, en 98 de los 100 pacien—  
tes de la muestra.
Los hemos dividido en cuatro grupos, teniendo en 
cuenta la cuantla de expectoraci<5n, durante la évoluei6n 
de su enfermedad.
Al primer grupo, corresponden los pacientes sin ex 
pectoracidn. A1 segundo, aquellos cuya expectoracidn ha s^ 
do Ligera (esto es, aquellos pacientes que hahitualmente 
son fumadores y que presentan expectoracidn matutina).
En el teroer grupo, con expectoracidn moderada, in 
cluimos aquellos pacientes que presentaron este slntoma du' 
rante todo el d£a, pero de manera esporâdica y con predomi 
nio de la expectoracidn matutina.
A1 cuarto grupo pertenecen aquellos cuya expectora 
cidn es prâcticamente continua.
Hemos de destacar que este signo en nuestra casuls 
tica se agudizd en todos los grupos ante la presencia de 
infecciones agudas respiratorias.
Los resultados son los siguientes;
Grupo 1.    10 pacientqs...........10^20^
Grupo 2.............. 22 pacientes ......... 22,45^
Grupo 3.............. 44 pacientes ......... 4 4 ,89^
Grupo 4.............. 22 pacientes.......... 22,45?^
Vemos pues que el 89?& de los casos près ent ahan ex 
pectoracidn, hecho que coincide muy aproximadamente con el 
84ÿk de causa Obstructiva (C.O.L.D.) s in contabilizar los 
enfermos con antecedentes asmâ’ticos que representan un 16^,
Existe una relacidn importante entre "Tos y Expec­
toras idn" (9 6 ,96^ y 8 9 ,89 )^ por lo que se deduce que solo 
el 75'^ de los pacientes presentan "Tos seca" (sin expectora 
ci6n) y que podrfan corresponder a aquellos con anteceden­
tes restrictives y/o afectacidn pleural secundaria.
Con respecte a la intensidad, observâmes que el 
grupo de E. Moderada représenta exactamente al doble de los 
otros dos, los cuales a su vez son idénticos en cuanto a su 
frecuencia, pero pensâmes al igual que la mayorfa de los 
autores resehados anteriormente, que deben de tener una 00—  
rrelacidn directs con las formas de reagudizacidn y reinfec 
cidn y la frecuencia de Istas.
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En este parâmetro hemos estudiado la presencia de 
roncus a la auscultaci^n pulmonar, de los 100 pacientes 
de la muestra, SeAalamos que la presencia de roncus fue 
evidenciada difusamente por amhos hemitdrax. La auscul- 
tacidn se realizd durante varies dfas consecutivos y en 
diferentes momentos del dfa. Los hemos clasificado en 
relaci6n con su intensidad en ambos campes, en très ca- 
tegorfas: Leves moderadas e intensos, Los resultados son 
los siguientes, como se puede observar en el ciclograma 
correspondiente:
Pacientes sin Roncus  ...» 17^
Pacientes con Roncus leve .............  275S
Pacientes con Roncus moderados..... 46^
Pacientes con Roncus intensos  .......  lOfc
Si observâmes esta distribueidn, nos dames cuenta de 
la gran frecuencia de este paramètre en el G.P.O., concrje 
tamente en el 835^  de los pacientes.
Guriosamente, si recordamos los parâmetros donde es- 
tudiamos los antecendentes o procesos causales, de C.P.C. 
concretamente el enfisema y la bronquitis crdnica, obser­
vâmes que en nuestra casulstica el 83,67^ de los pacien—  
tes prèsentaban antecedentes de enfisema y el 84?î de Bron 
quitis crdnica.
Ahora vemos en este parâraetro que el 83/« de los paci 
entes con un C.P.C. presentan roncus, lo que nos hace pen 
sar que ese Qy/> en uno y otro parànetro, se trate de los 
mismos paciente.
Esta correlaciôn que mds adelante realizaremos, nos 
demostrarfa claramente la hipdtesis de los autores reseha 
dos, en cuanto a que, los C.P.C. secundarios a neumopatfas 
presentan auscultaciôn pulmonar de estertores secos. Mleh- 
tras que los secundarios a procesos vasculares, la auscul- 
taci6n suele ser normal, o al menos sin estertores sedos.
' '1
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HemoB estudiado este parâmetro en similares cir 
cunstancias al anterior (roncus) e igualmente lo hemos 
dividido en las très categorfas: leves moderadas e in 
tensas.
Los resultados son los siguientes en un total 
de 100 C.P.C.
Pacientes sin sibilancias   40?»
Pacientes con sibilancias leves  .......  27^
Pacientes con sibilancias moderadas.............  31?^
Pacientes con sibilancias intensas .............  25^
Bn este caso, los resultados no presentan una co 
rrelacl6n tan précisa como en el caso anterior. El 40?5 
no presentan sibilancias, del 60?S restante que presen—  
tan sibilancias, solamente un 2^ aparecen con intensi—  
dad. Teniendo en cuenta que t enf am os un 16.32?^ de paci­
entes con antecedentes de ASMA (Ver par&netro de ASMA)y 
un 84?^  de bronquitis crdnica, podemos concluir este pa- 
râmetro con varias hip6tesis:
a) Si el 8A"/o de los casos de los pacientes presentan un 
B.C. y solo el 60^ presentan sibilancias el compo—  
nente broncoespâstico en las bronquitis solo estâ 
presente como mâximo en el 71?f de los pacientes, si 
tenemos en cuenta que el broncoespasmo es el factor 
fundamental para la apariciôn de sibilancias.
b) Dado que la mayor frecuencia de presentacidn de ASMA 
es en crisis no nos sorprende demasiado encontrar 
solamente un 2^ de sibilancias intensas a pesar de 
tener en nuestra casufstica un 16 325^  de pacientes 
asmâticos.
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01. 17. y 01. 18. TENSION AHTfifllAL
Hemos recogido ]a présida arterial sistdlica de 
95 pacientes de la muestra de 100 C.P.C.
Las cifras tensionales recogidas en cada pa­
ciente representan cj.f ras médias de tensidn tomadas dos 
ces al dia, aproximadamente durante una semana.
Los resultados, tanto sistdlicos como diastdli.
COS podemos verlos en la distribucidn de frecuencias co­
rrespondiente s a cada uno de elles.
Para la tensidn sistdlica destacamos la X de 
123 mm./hg con un S.D. de 10,9 mm./hg. Solamente el 12?t 
de los pacientes presentaron sistdlicas superiores a 150, 
y en un 13^ la tensidn fue inferior a 100. Reaimente el 
intervalo X + 1 S.D. corresponde al 75,79^ y por lo tan­
to este ditimo porcentaje de pacientes presentan cifras 
de presidn sistdlica entre 133,9 y 112,1 mm./hg.
Como vemos en la distribucidn de frecuencias o 
diagrama de barras, la curva es gaussiana y por lo tanto 
significativa para una poblaci&n universal.
En cuanto a la presidn diastdlica la X es de 71,7 
mm./hg. la S.D. de 11,4. En cuatro pacientes, esto es,el 
4,21^ nos encontramos con diastdlicas de 100 mm/hg., 
mientrâsjque el 24,2?^  de los pacientes. presentaban tensio 
nés inferiores a 60mm/hg. El intervalo X + ISD, corres—  
ponde a un 65,26# para valores tensi6n diast6lica de 
83,1 a 60,3 mm/hg.
Quisiéramos hacer algunas consideraciones a los 
resultados encontrados;
En primer lugar, si recordamos que la media de 
edad de estos pacientes es de 61,4 ahos con una S.D. de 
11,4 aüos, nos damos perfects cuenta que estamos ante una 
poblaci6n de edad elevada (50 a 72 anos) y en estos casos 
la menor elasticidad de las arterias puede producir una 
eievaciôh progresiva de la presidn arterial, sobre todo la 
sistdlica, que no hemos encontrado en la muestra.
En segundo lugar, y segdn deciamos en el parâme 
tro EDEMAS, la oxigenaciôn renal en estos pacientes estâ 
comprometida causando al parecer, una serie de alteracio- 
nes en los mécanismes de aldosterona y reabsorcidn de Na. 
que podrian estos, ser causa de alteraciones en la ten—  
si6n arterial.
Por ditimo, la hipercapnia, produce vasodilata
ci6n arterial, lo que traeria consigo una disminucidn de
las resistencias perifëricas y por consecuencia una hipo 
tension.
302.
teniendo en cuenta que todos los pacientes de la mues­
tra presentan un PC02 alto.
Probablemente el factor taquicardia, unido a 
las posibles alteraciones del '^ .P.C. sobre el corazdn i^ 
quierdo (Sheila Rao, B.Cohn, C.W.Edwards) podrlan tambi4n 
influir sqbre la tensl6n arterial.
Creemos que serd necesario estudiar mâs a fondo 
todos estos factores, asi como realizar un estudio compa 
ratiVO con una pobalci6n normal de la misma edad, para 
intentar sacar resultados significatives.
Por tanto, en nuestra opinion, no estamos conven 
cidos de que la tension arterial, se vea influida, solo 
por la claudicaci<5n del ventricule derecho (Ver Parte 
neral), y seguimos considerando bajas, las tensiones que 
hemos encontrado.
303.
ESTUDIO BIOESTADISTIGO DEL PERPIL CLINIGO Y BIOQÜIMICO
DEL COR PULMONALE.























































cvi <vi AJ v-4 V#
305.
ESTUDIO BIOESTADISTIGO DEL PERPIL CLINIGO Y BIOQÜIMICO 
DEL COR PULMONALE

































Q>m  m<Ti CDro
00 üo o i co if> <vj <r»
(M CJ OJ ^
IV xr ^ro ro ro
^ c o m c u m L o r o o
<5>
r o f o r o r o ( v r u ( \ j ^ ' - 4 ^
30/
01. 19 PRIMERA EXPRESION CLINIOA
La primera expresividad clfnica en ocasiones puede 
ser un sfntoma o un signo, en otras puede llegar a ser to 
do un sfndrome. Para nosotros esto no represents ninguna 
dificultad, sf, en cambio nos importa que esa sintomatolo 
gfa, sea, no un proceso aislado de caracterfsticas mâs o' 
menos agudas que hace su aparici6n o desaparece de la mis 
ma manera sin dejar secuela alguna, sino aquellos otros 
procesos que presentândose de una manera mâs o menos agu- 
dizada, o mâs o menos progresiva se mantienen durante lax 
gos perfodos de anos, dejando en su evoluciân una serie 
de alteraciones generaimente irréversibles, las cuales 
predisponen y muchas veces desencadenan un C.P.C.
Este parâmetro lo hemos recogido de los 100 pacien 
tes de C.P.C. en estudio, de los que 8 fueron desestima—  
dos por dificultâdes a la hora de su valoraoiôn.
De los 92 restantes, dos casos presentaron como 
primera expresiân, bronquitis crdnica, no pudiendo conse- 
guir con exactitud qué slntomas o signos de esta bronqui­
tis comenzâ en primer lugar.
Encontramos 25 pacientes (26,882fô) cuya primera 
sintomatologfa fue la disnea, manteniéndose âsta y progr^ 
sando a lo largo de su evoluciân.
Al tercer grupo, corresponde el mayor nâmero de pa 
cientes, el 68,817# (64 pacientes) presentaron tos como 
primera expresiân, y solamente en un caso fue la expecto- 
raciân el primer signo de comienzo, si bien es verdad que 
fue muy frecuente esta, si la valoramos como sfndrome a—  
companante de la tos.
En nuestra opiniân deberfamos destacar de este pa­
râmetro dos formas fundamentalss de comienzo, de aquellos 
procesos que en su evoluciân pueden ser causa de C.P.C. -
En primer lugar LA TOS, que represents un 68 8l# 
del total, sin tener en cuenta que la bronquitis crânica 
(de la que tenemos dos casos) présenta como slntomas ca—  
racterfsticos en primer lugar la tos. Si aceptarâmos es—  
tos criterios a la tos corresponderfa el 71,96# como pri­
mer sfntoma, en orden de frecuencia.
La segunda expresiân clfnica mâs frecuente, como 
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01. 20. 2D AD Eli LA PRIMERA EXPRESIOR G LIN 10 A
En este parâmetro, heraos querido recoger, el 
primer momento con respecte al tiempo, en que el pacien 
te présenta au primera expresividad cllnica, bien sea 
8Interna, signe e slndreme el cual permanecerd a le lar­
ge de toda una evelucidn, junte con otros, hasta abocar 
a un O.P.G,
Es este, un date recegide en su histeria cllni. 
ca, le mâs apreacimadamente pesible y naturalmente pece 
fiable, si nés refirlerames a sémanas e meses, pere en 
cambie, fdcil de recordar per parte del paciente, al re^  
ferirnes en ânes.
Ne hemes tenide en cuenta en este pardmetre,la 
agudeza del cuadro, su intensidad e su freouencia, ya 
que le mds importante en este case, es saber a qué edad 
cemienza el paciente con un cuadro determinado, el cual 
continuard con mayor e mener expresibidad cllnica, du—  
rante toda la evelucidn de su precese y que pedrian ser 
vir, de factor predispenente e desencadenante, en un 
tiempo precise de un G.P.G*
Nesetres bernes realizade la distribuci6n de 
frecuencias, sobre un total de 83 pacientes, naturalmen 
te tedes elles afectes de C.^.C. y que corne resenames 
en pdrrafes anterieres, presentaban una media de edad de 
6 1 , 4 8  anes. Al realizar esta distribucidn, dividimes te—  
das las edades en grupes e intervales de 8 anes, y una 
vez realizada la curva, vames a expener y analizar les 
valeres ballades.
La ferma de la curva ne es gaussiana, mâs bien, 
da la sensacidn de ser una curva A6I0DAL, solamente pre—
s enta una ligera preminencia en la zona correspendiente 
a la media y etras des meneres aiSn, latérales.
La media de este paramétré es de 41» 566 anes,per 
le que si considérâmes e comparâmes con la ^  de edad de .
les pacientes (estudiados en el parâmetro 2) observâmes 
que la eveluciôn de la enfermedad, desde la primera ex­
presividad cllnica, basta la presentaci6n de un G.P.G.es 
de veinte anes. Naturalmente siempre que esa media sea 
representàtiva de la tetalidad, e mejer dicho si no bay 
gran dispersiôn en la muestra. Para elle hallames la me­
dia de variabilidad utilizada en tedes nue s très paramétrés. 
La SD que en este case es de 18,033,significa que entre 
18,053 anes per debaje de la media (23,555) y etres 18,033 
per encima de la misma(59,599)
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se encuentran incluidos el 68^ de los pacientes. Como 
se puede observer es una dispersion excesivamente al- 
ta, de 23,533 a 59,599 anos para poder sacar conclu—  
siones con un Indice de fiabilidad suficiente.
Solo a titulo de curiosidad senalareraos los 
datos de + dos desviaciones standar, dentro de cuyos 
llmites-esfOn incluidos el 959^  de los pacientes y que 
corresponden exactamente a 5,500 anos a 77,632 anos de 
edad.
TambiOn a simple vista es objetivable, que el 
coeficiente de variaciOn es considerablemente elevado,ya 
que es una medida en relaciOn porcentual con la S.D.Con- 
cretamente es de 43, 383^. Por lo tanto las conclusiones 
mâs importantes a destacar, en el estudio de este parânm 
tro son;
1. La curva de la DistribuciOn de Frecuencias no es Gau­
ssiana y por lo tanto poco caracterizables.
2. La edad de la primera expresiOn cllnica (41,566 anos) 
de los pacientes con G.P.G. no es representative de 
la muestra, por la gran dispersiOn que présenta.
3. No hay por lo tanto (salvo que exista un sesgo en la 
muestra). Una edad determinada de comienzo y como con 
secuencia, un tiempo concreto de evolucidn similar en 
todos los pacientes con G.P.C.
Pero estas conclusiones, nos bacen meditar y ex- 
poner algimas bipdtesis, que nos justifiquen los résulta 
dos obtenidos en este par^etro.
Si volvemos a observer la curva detenidamente,po 
demos ver como existen unos momentos, en la edad de los 
sujetos estudiados en que este pardmetro es mâs frecuen- 
te, a saber:
a. De los 15 a los 25 anos (20 pacientes) se encuentran 
incluidos el 24^ de todos los pacientes.
b. Entre las edades de 35 a 45 anos (25 pacientes) se en
cuentran el 30,12'ÿb
c. De los 58 anos a los 67 anos (16 pacientes) correspon
den el 19,27?^ de éstos.
Se observa claramente como estas très décadas 
de las ocho en total en que se nos presentsn la primera
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expresidn cllnica, engloban el 73,39/^ del total de pa 
cientes. Por esta causa y a la vista de los résulta—  
dos obtenidos nos hacemos las siguientes preguntas:
1. ^Es que estamos ante procesos etioldgicos distin—  
tos y por lo tanto con edades de presentaci6n varia­
bles?
2. ^Es quiz6 un mismo proceso, que incide sobre un te- 
rreno mâs favorable en ciertos moment os de la vida 
de un individuo?
3. ôS.on la sumacidn de factores (etiol6gicos, ambien- 
tales, degeneratives, etc.) los que influirân de u 
na manera directa y/o colectiva, sobre la primera 
expresividad cllnica y sobre su evolucidn para abo­
car a un O.P.G.?
Serd necesario estudiar otros parâmetros y 
correlacionarloB entre si, para intenter aclarar estas 
incognitas.
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01. 21, DATA MESES DE LA ERIRIERA EXPRES ION CLINICA
El estudio de este parâmetro va ligado de una 
forma évidente con aquellos anteriores que tratan de es 
tudiar la edad de los pacientes y la edad de la primera 
expresividad cllnica, que a la larga pueden abocar a un 
C.P.C.
Continuamos pensando que es interesante y muy ne 
cesario lograr describir la évolue!6n del C.P.C, en 
cuanto al tiempo y en cuanto a su primera sitomatologla 
o mâs concretamente en cuanto a factures predisponentes 
y desencadenantes,
Una vez recogida la edad de la primera manifes 
tacidn cllnica en cada unô de los pacientes, hemos ex—  
presado en este parâmetro el tiempo en meses que dista 
desde entonces, hasta el momento en que el paciente ll_e 
ga a nosotros con un C.P.C, establecido.
La media es de 231,317 meses (19 anos) desde 
la primera manifestaciân cllnica hasta que el paciente 
llega a nosotros con un C.P.C. establecido. Si recorda- 
mos la edad media de los pacientes (61,48 anos) y la 
edad de la 1® expresividad cllnica (41,56 anos) coincide 
esta media de 19 anos de evoluciân.
En este caso la MODA (Mo) es de 240 meses 6 20 
anos, por lo que fâcilmente se-observa la moda y la me­
dia estân muy cerca una de otra (231 y 240 meses) valo- 
res ambos, que parecen presentar una relaciân con res—  
pecto a los dos anteriormente resehados.
la curva en cambio y a pesar de los datos expues, 
tos anteriormente no es claramente gaussiana, debido a 
la dispersiôn de la muestra, lo que hace la SD sea de









397,34meses (33,1 anos) 
65,30meses (5,4 anos)
b. El 68?^  de los pacientes estân situados entre 65,30 
meses (5,4 anos) y 397,34 meses (33,11 anos) de évo­
lue iân.
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Pensamos que la distribuclân de este parâmetro es 
poco significativa por presentar una SD excesivamente e 
levada por lo que es muy probable que diferentes facto­
res predisponentes de C.P.C. incidan, en la generalmen- 
te larga evoluciân de este proceso.
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01. 22. y 01. 23. HEMATIES Y HEMATOCRITOS
Basândonos en los conceptos fisiopatoldgicos 
ya cornentado8 en la parte general, asf como los limites 
normales de estos dos parémetros, si observamos ambos 
histogramas nos damos cuenta que ambos presentan unas 
curvas simétricas y superponibles, dado como es idgico, 
la relacidn directa entre uno y otro parâmetro. La media 
del recuento de eritrocitos es de *^ 5*3 millones con una 
desviaciân standar de 0,99; esto es, la mayorla de los 
pacientes se encuentran en limites de 4,4 a 6,2 millones 
de Hemàtles.
Lo mismo podemos recoger del estudio del hemat^ 
crito, donde la media es de 50,6 con una desviacidn stan 
dar de 7.
El estudio de estos dos parâmetros coinciden cia 
ramente, con las alteraciones resefiadas por todos los au- 
tores pero creemos que debemos tratar de aclarar en es—  
tos pacientes varias cosas:
1). Oorrelacionar estos dos parâmetros con el sexo, para 
ratificar que los pacientes que corresponden a la mi- 
tad izquierda de ambas curvas, representan al sexo fe^ 
menino, y los de la derecha al sexo masculino.
2). Oorrelacionar ambos parâmeti“os con la P02, para tambièn 
ratificar la relaciôn hipoxemia, poliglobulia.
3). Correlacionarlos tambiën con la PC02, ante la posibi- 
lidad de que tenga relacidn o actâe a nivel renal, e^ 
timulando la eritropoyetina y dando lugar a la poli—  
globulia secundaria.
Lo que si estâ claro, es que el recuento de he-, 
maties en la muestra global esta elevado. Y lo mismo po­
demos decir para el valor hematocrito.
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En nuestra casulstica, el par&netro V.S.G. estâ muy 
disperse. La media es de 21,6 mm. a la primera hora.con 
una desviacidn estandard de 29,4 y un coeficiente de va 
riacidn de 135, lo que nos da idea de lo poco agrupado 
de este parâmetro. La grâfica corrobora esta situaciôn, 
donde podemos observar que en la mayorla de los pacien­
tes se obtienen cifras de cero a très, si bien, de una 
manera muy dispersa, encontramos aceleraciones de la V. 
S.G. hasta 98.
Por tanto, queremos hacer constancia de lo poco sig­
nificative que es la V.S.G. en la muestra estudiada. No­
sotros interprétâmes que este aplanamiento de la curva 
no se debe a que faite el factor poliglobulia en nuestra 
casulstica, sino que se han sumado otros factores acele- 
radores, como pueden ser hipoaltovvminemias, e inflamacio- 
nes bronquiales principalmente,causantes ambos de esa e- 
levaciân de la V.S.G. en algunos casos.
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01. 25. al 01. 39
(En los protocolos, parâmetros 26 al 40) a exce_g 
ci6n de los très parâmetros anteriores (Hematies, Hema­
tocrito y V.S.G.') las alteraciones de laboratorio que po 
demos encontrar como ya hemos resehado, dependen de las 
posibles insuficiencias secundarias de dos ârganos: Hlga 
do y rinones.
Las manifestaciones quîmicas a que dan lugar deri 
van de dos hipâtesis, ninguna de ellas définitiva, ni ex 
clusiva:
a) El hlgado y los rinonen se comportan en el C.P.C, des 
compensado, como cualquier insuficiencia cardiaca con 
gestiva.
b) Las alteraciones de la funciân hepâtica y renal obedje 
cen fundament aiment e a los trastomos a que da lugar 
la hipoxemia, la hipercapnia y la acidosis.
Todos los autores que estudian el C.P.C. dan tan 
poco valor a los datos de laboratorio en este proceso,que 
normalmente lo pas an por alto a la hora de describirlo o 
estudiarlo.
Nosotros vamos a describir los diversos parâmetros 
de una manera general, aunque es probable que merezoa la 
pena, en otro momento, hacer correlaciones con el resto 
de los parâmetros.
UREA (01. 25.).-Este parâmetro estâ,medido con auto anal iz a 
dor (ureasa) cuyos valores normales oscilan a 7 y 25mgs9S 
En nuestra casufstica la media es de 22,21mmgrÿ4, que 
podrfa considerarse normal, pero tiene una desviaciân stan 
dard de 11,1 , y un coeficiente de variaciân de 50,3 lo 
que nos indica que ese valor medio es poco significative* 
Si observamos la grâfica correspondiente vemos que la cur­
va no es simâtrica, y que valores por encima de 25, los 
hay, en un porcenta,je bastante elevado.
KAL1EM1A(01. 26.).-Tanto la media, desviaciân standard, a 
si como el histograma, ho sufre variaciones con respecte 
a la normalidad
PROTEINOGRAMA (01. 29. a 01. 34.). Prêteinas totales. La 
media es de 7,07 gr‘;s, con una desviaciân standard de 0,7 
y un coeficiente de variaciones de 10. Estos valores, asf
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como la curva résultante son absolutamente normales.
ALBUMIN A.- Los resuitados obtenidos son los siguientes:
- media : 45,4?^
- Desviaciân standard: 6,3
- Coeficiente desviac:13,9.
Estos valores, podemos considerarlos bajos con 
respecte a los valores normales (50-745^) y pueden ser d^ 
bidos a la disminuciân de su sfntesis en la câlula hepâ,- 
tica secundaria al "bfgado cardfaco”.
GLOBULIN AS.- El cociente albâmina/globulina, estâ por de 
bajo de uno, debido a la hipoalbuminemia.
Los porcentajes de las diferentes globulinas, del 
espectro electroforâtico, solamente destacamos la gran di^ 
persiân de âstas en el histograma, con aplanamiento de las 
curvas.
TIEMPO DE PRQTOMBINA (01. 35.): Aunque la media es de 8l,9/o 
hay una gran dispersiân en la muestra, si observamos el 
diagrams de barras, correspondiente, en donde algunos valo—  
res no llegan al 50^. Parece por tanto que algunos deter—  
minado8 casos el tiempo de protrombina se altera.
PRUEBA DE LA BROMOSULPOPTALEINA (Ol. 36.): Ateniândonos a 
los limites resehados en la parte general, este parâmetro 
con una media de 12,59^ de retenciân a los 45 ni inut os, y 
una desviaciân standard de 8,09 podemos incluirlo como pa-
tolâgico. Es mâs, podemos decir que los hlgados de los pa­
cientes de nuestra casulstica, estân afectos de una insufi 
ciencia Hepâtica leve, al considerarse como leve la reten­
ciân de la bromo a los 45 minutes del 5 al 25j=. Destacare- 
mos también que un 14,° de estos enfermes retienen un 26fô 
de colorante, cifra que los incluye en el grado de Insufi_ 
ciencia Puncional Hepâtica grave, mientras que un 287' de 
estos pacientes retienen por debajo del 67 .
El resto de los parâmetros son normales.
ALBUMINURIA (01. 39.).: Solamente en 19 casos de nuestra 
casulstica hemos encontrado la presencia de pequehas canti 
dades de albuminuria que oscilan de 0,5 a 4,3 grms/litro. 
Estan descritas estas pequenas cantidades en el C.P.C, des, 
compensado, as! como en la insuficiencia cardlaca en gral. 
Como podemos ver en su estudio estadlstico e histograma, 
la media es de 1,87 grs/litro,
A continuaciân podemos ver los estudios estadls-
32».
ticos con sus diagramas de barras correspondientes, de 
los datos de laboratorio comentados en este apartado.
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355.
ESPIROICETRIA
OAPAOIDAD VITAL (01. 40.) Q.V. y(01. 41) C.V. TEORICA
Gomo podemos observax en el estudio de la C.V. 
Tedrica, la media de todos los enfermes estudiados es 
de 3990 cc. con una desviacl6n standard de 664. Esta me 
dia de valores tedricos coinciden con las tablas repre- 
sentadas para este parâmetro en la parte general en fun 
cidn de la talla y la edad.
En nuestro caso, la edad media corresponde a 
aenta y un anos y la media de talla de 1,68 - 1,71 cm.
La curva de representacidn de estos valores tedricos,que 
représentâmes es simétrica, con valores desde 2.200 a 
5.700.
Con respecte a la C.V. real de los paclentes en 
estudio, nos encontramos con una media de 2.098 cc, una 
desviacidn standard de 662 cc. y un coeficiente de varia 
cidn de 38. La curva résultante es perfectamente simétri 
ca a la de valores tedricos, entre la primera desviacidn 
standard.
En porcentaje, la relacidn de capacidad vital r^ 
al de los pacientes en estudio, con respecto a la tedri- 
ca es de un 52?^ .
Este porcentaje de 52^ de C.V. con respecto al 
valor tedrico es claramente inferior a la media que obtie 
ne Martin Escribano (135) entre poblaciones similares, 
66,4/^ .
Cuantificando segdn estos porcentajes, la Insufi 
ciencia Respiratoria Restrictiva, (Higueras Rojas. 156) 
en leve (G.V. con valores del 65^J Moderada (C.V. de 50 
a 65/0 y severa (C.V. menor de 50?0 podemos destacar como 
resultado del estudio individual de la G.V. que nuestros 
pacientes afectos de C.P.C. presentan una insuficiencia 
Respiratoria de tipo Restrictive moderado. Esto quiere 
decir que a la vista de los siguientes pàrametros (V.E.M 
S. e Indice de Tiffeneau) pueda predominar la Restricidn 
o por el contrario lo sea la I.R. Obstructiva o Mixta.
Destacamos también que en poblaciones similares 
la media de valores encontrados es en nuestro caso infe­
rior a la de otros autores (135) sin que podamos justify 
car la causa, salve que el ndmero de pacientes de cada 
sexo varie considerablemente. Ya iiemos estudiado la ma—  
yor incidencia de Insuficiencia Respiratoria Restricti—  
vas en el Sexo femenino.
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01. 42. INDICE PB TIFFENEAU (I.T.)
01. 43. INDICE DE TlifFENEAU TEORICO
01. 44. VOLUMEN ESPIHATORIO MAXIAïO SEGUNDO (V.E.M.S.)
Pisiol6gicamente el V.E.M.S., représenta del 70 
al 75/k de la C.V. Ahora bien, se pueden encontrar pequ£ 
nas variaciones en funcién de la edad. A este respecte,
Schiesinger, Goldbourt y Medalle, encuentran pequenas 
variaciones (206). Para elles. les sujetos de edades com 
prendidas entre 60 y 64 anos el porcentaje que encuentran 
es del 74^, con una desviacién standard de 9*
Como el Indice de Tiffeneau, es la relacidn V.E.M. 
S,/C,V, su significaci6n estâ en relaci6n con las variacio 
nés del Volumen Espiratorio Mâximo Segundo. Nos vamos a rje 
ferir a este apartado a ambos parâmetros, aunque hemos re- 
alizado su estudio por separado.
Nosotros hemos encontrado en nuestro estudio un 
V.E.M.S. de 951 cc. de media con una desviaci6n estandard 
de 497 cc. Este es, como podemos observer en el histogra­
ms, la mayor!a de los valores oscilan entre 500 cc. y 1400 
cc. Porcentualmente représenta (I.T.) el 45,6^, con una 
desviacidn standard de 14 y un coeficiente de variaci6n 
de 31.
Valores de I.T. del 40 al 52?é (156), se considéra 
como insuficiencia Respiratoria de tipo Obstructivo modéra 
da; por encima del 52?S: leve, severa cuando es inferior al 
40fo.
Por lo tanto, nuestra casufstica con un 45 ,6^ o de
I.T, la considérâmes de grado moderado.
Queremos hacer la consideracidn de que algunos co 
mo Milne, Williamson, (150) considéra al I.T. francamante 
variable en funcidn del sexo, dando valores normales de I. 
T. psira varones de 62 anos: 70,94ÿb mientras que para hem- 
bras de igual edad, considéra valores normales el 54,55.
Lo que si parece claro, del conjunto de nuestra 
casufstica con respecte a las Pruebas de Punci6n Respira­
toria es:
1, Que el tipo de insuficiencia Respiratoria de nuestros 
pacientes estudiados en conjunto es de tipo MISTO
2. Que el grado de cualif icaci(5n de su Insuf iciencia Res­
piratoria es MODERADO.
creemos que séria importante estudiar por sexos las prue 
bas Respiratorias realizadas, ya que es probable que pu- 
dilramos encontrar diferencias claras, en cuanto al pre- 
dominio Restrictive y Obstructivo con respecte al sexo 
femenino y raasculino respectivamente, dado que en los pa 
rdmetros de ANTECEDENTES, existen claras diferencias en­
tre ambos.
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El estudio de la Gasometrla en sangre arterial, rje 
alizado a nuestros pacientes en condiciones resenadas en 
la metodologla, nos a dado unos resultados que pasamos 
a cornentàr.
0 1 .4 5 . Estudio del PH.:
La media de los pacientes estudiados con respecte 
al PH es de 7,41, la desviacidn standard es de 0,05, es- 
to es, los valores oscilan entre 7,36 y 7,46 y el coefi- 
ciente de variacidn es de 0,71.
Como también podemos observar en la curva del PH,
1 existe una simetria de sus ramas, con un agrupamiento cen­
tral. Debemos destacar en este histograma, que quince pa 
cientes presentan un PH por debajo de 7,36, incluso uno 
de ellos llega a 7,27. Estas situaciones de acidosis re^ 
piratorias parcialmente compensadas son encontradas por 
todos los autores resenados en la Parte general (Gasome- 
trla) donde resaltamos los mecanismos compensadores meta 
bôlicos para mantener el PH normal.
Por lo tanto en nuestro estudio, el PH en la may£ 
ria de los casos, esté, dentro de limites normales y se 
encuentra dentro de la llnea de la mayorla de los auto—  
res.
01. 4 6 . Estudio de la PO2
La Hipoxemia es una de las caracterlsticas de la 
Insuficiencia Respiratoria (I.H.). La Hipoxemia en el G. 
P.C.. no présenta una caracterlstica especial que la di- 
ferencia de una l.R. sin C.P.C. (141).
En nuestro estudio hemos encontrado una media de 
P02 de 5 1 .3  con una desviacién standard de 13, esto es, 
la mayorla de los pacientes presentan una PO2 entre 38 y 
6 4 . El coeficiente de variacidn es de 25. En el histogra 
ma debemos destacar una curva simétrica, pero aplanada, 
con cierta dispersién, ya que présenta valores desde 24 
a 64 mmhg. Salvo en un caso que présenta valores de 8 4 ,en 
el resto de los pacientes se observa Hipoxemia, ocho de 
los cuales estaban por debajo de 35 mmHg.
Las médias de P02 encontradas por nosotros, son al 
go inferiores a las senaladas por otros autores (179 202
243, 69)
01. 4o Estudio de la saturacidn de 02 (S02)
No vamos a repetir lo senalado en la Parte General
369.
sobre la déficiente saturaci6n de 02 en el C.P.C.
El estudio de la S02, esté en la misraa llnea de la 
P02, con una saturacién media de 82;4 y una desviacién 
Standar de 13.
01. 47. Estudio del PC02
Los valores medios que hemos encontrado son de 52,4 
con una desviacién standard de 12, por lo que la mayorla 
de los valores de PC02 se encuentran entre 40,4 y 64,4.
La curva del histograma esté aplanada, con gran di^ 
persién por lo tanto de la muestra.
Retrik, Lugos, y Riggatto (179), encuentran cifras 
normales para sujetos sanos de 60 anos de edad entre 36 y 
47 mmHg. -
B. Mays (141) da valores normales de 38 (SD: l,l)y 
senala a la hipocapnia como primer signo y més leve de 
anormalidad en la l.R, para después, en funcién del grado 
de gravedad aparecer Hipoxemia, e Hipercapnia.
Velasco y Salver. (238) consideran a la Hipercapnia 
como valor pronéstico de C.P.C., es decir, a mayor PG02 
peor pronéstico o mayor grado de gravedad.
Nosotros justificamos esta dispersién de valores de 
PC02 por las razones apuntadas, en que estos pacientes es 
tudiados presentan diferentes grades de C.P.C. desde el 
més leve, cuyo signo énico en la Gasometrla séria una hi­
pocapnia (cinco pacientes presentan una PC02 por debajo 
de 35 mmHg), a aquellos otros, cuya PG02 llega a 80 mmHg.
La PC02 baja en algunos casos. creemos que nos ser- 
virla para justificar el PH de 7,54 que hemos encontrado 
en dos pacientes de la muestra (ver Histograma de IH).
01. 49. Estudio del exceso de base (E.B.)
Hablamos dicho en la Parte General (6 9 ) que el au- 
mento de la excrecién de hidrogeniones, la retencién re­
nal de bicarbonate, los "buffer” etc. dan lugar a alcalo- 
sis metabélica, para corapensar la acidosis respiratoria de 
estos pacientes.
Podemos comprobar con el E.B., el mécanisme de com­
pensas ién para mantener précticamente en cifras normales 
el PH.
La media de E.B. es de + 7,7, la desviacién standard 
es de 5,5, por lo que el E.B. en la mayorla oscila entre 
+ 2,2 y + 1 3 ,2 , llegando en seis pacientes a presentar un 
E.B. de 4 1 9 .
j /Ü .
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01. 50. BAGTERIOLOGIA
Uno de los factores que inciden de una manera fun 
damental en la mayorla de los procesos causales del C. 
P.O., son las infeociones del Aparato Respiratorio. Es 
tas, agravan considerablemente el intercarabio gaseoso 
a nivel pulmonar, aumentan la hipertensidn pulmonar ya 
existante, llegando en muchas ocasiones a hacer claudi 
car al ventrlculo derecho. Cuando el proceso agudo eyo 
luciona favorablemente, deja algunas lesiones irréver­
sibles o secuelas de zonas de pulmdn destruidas, afun 
cionales, fibrosas, etc. Zarraby encuentra en 100 O.P.
0. sesenta pacientes con secuelas de neumonla y cator- 
ce tuberculosis.
Ademâs los pacientes de C.P.C. cuyo proceso etio- 
l6gico son enfermedades del aparato respiratorio (no 
vasculares), mantienen de una marnera casi continuada 
gérmenes pat6genos en vlas aéreas muy frecuentemente, 
sin necesidad de presentar sintomatologla de agudizaciôn 
asf, Lahoz, Sastre y Cols, hacen un estudio de la 
bacteriologla en Bronqulticos Crônicos y Enfisematosos 
(108), quienes para ellos, la infecci&n bronquial con—  
tribuye a la progresi6n y cronificaciôn de éstos proce­
sos, no solo en el momento agudo, sino tarabién después 
del mismo. Igualmente opinan Reid y Pletcher.
Quisiéramos también aportar el posible cambio de 
flora patégena en vfas respiratorias de este tipo de en 
fermes, en la lîltima década.
La frecuencia de bacilos gramnegativos en vias res 
piratorias ha aumentado de una manera considerable y so 
bre todo en los medios hospitalarios (Sénchez-Buenaven- 
tura, 200, Lah,oz, 108, Voisin, 24).
^hardou y Cols, encuentran en raedio ambulatorio co­
mo gérmenes més frecuentes, neumococo, H. Influenzae, es 
treptococo beta hemolltico, mientras que en medio hospi 
talario van en cabeza; Enterobacterias y Pseudomonas.Pa 
recidos resultados encuentra Lahoz.
Por el contrario, en la década de los anos 50, au­
tores como: Thurner, Lewine, Stuar-Harri, Brown, Bucher
Korte-Kangas, Martini, Sylla (138), todos ellos, en di­
ferentes estadlsticas encuentran al Neumococo, estrept^ 
coco Viridans y Neisserias, como los tipos de gérmenes 
mds frecuentes de las infecciones respiratorias crénicas.
El estudio de las bacterias que,nosotros hemos rea 
lizado, se refiere al esputo de los pacientes de C.P.C. 
de nuestra casulstica. De cada cultive de esputos hemos
rrecogido los très gérmenes (cuando existfan), por or- 
den de frecuencia, en los parémetros del protocole ndm. 
52, 53» 54, asignando a cada germen un ndmero de cédigo 
tal como expusimos en la recogida de datos.
Los resultados son los siguientes;
- En el 21,097“ de los pacientes, existfan en el 
esputo tres tipos de gérmenes. En el 41,61^5 ha 
bfa dos gérmenes y en el 2 3 ,8 l^ o de los casos, 
habfa un solo germen, por lo que sélamente el 
11,43^ en el esputo, no creci'a flora.
Los gérmenes mds frecuentes encontrados fueron:
Neisseria catarralis............. ..... . 63,78)^
Bstreptococo Alfa Hemolftico .......  62,195®
Neumococo........................ ................ 9,04/G
Estafilococo Albus   8.8850
Proteus ■    8 .735^
E. Ooli   8,5851
Aerobacter    5,87^
Hemophilus      5 .87/1
Klebsiella Hieumonia :...........  3 •027®
Pseudomonas   2,855®
Paracoli   2,857®
Cdndida      1 ,585%
Como podemos observar, del 68,575% de los pacien 
tes en que se enoontraron gérmenes, los mâs frecuentemen 
te encontrados, corresponden a la flora spréfita (Neiss_e 
ria, y Estreptococo Alfa Hemolftico), mientras que el 
resto de gérmenes patégenos, existfan en porcentaje bajo 
siendo en su mayorfa gramnegativos.
Queremos volver a hacer la consideracién de que 
los pacientes estudiados, no se encuentran clfnicamente 
en el momento de reagudizacién respiratoria Oomo ya expu 
s imos de una manera general en la recogida de' datos.
Si bien la infeccién bronquial es un factor fun 
damental predisponente, sobre algunos procesos causales 
del C.P.C. dando lugar a progresiones, cronifitaciones y 
secuelas de mayor o menor grado, no creemos qu^ modifi—  
quen las caracterlsticas comunes del C.P.C., mc^ tîvo de 
nuestro estudio, a no ser en su evolucién, en la que en- 
trarfan otros muchos factores, en los que no es leste el 
momento de considerar. Este es el motivo por el que ni 
la bacteriologfa, ni el antibiognema, lo vamos a incluir 
en el apartado de Correlaciones (02).
RADIOLOGIA DE TORAX
01. 52. SIGNO8 DE ENEISEMA;
Ya hemos cornent.ado en la Parte General, que no 
existen criterios radiol6gicos definitives para el dia£ 
nésticode enfisema. No es infrecuente (72) encontrar p£ 
queho8 signos radiol6gicos en pacientes claramente enfi 
sematosos y por lo contrario claros signos de insufla - 
ci6n en pacientes prâcticamente asintomâticos (45,195, 
2 5 2 ,7 3 I6 9 ), de ahf que se senalen hasta quince signos 
radiolégicos de enfisema.
Nosotros nos hemos basado en cinco de los sig­
nos de mâs frecuencia, sehalados por la mayorfa de los 
autores 032,25,213,6,185,138) a saber:
1- Campos pulmonares anormalmente claros.
2- Trama periférica vascular disminuida.
3- Oostillas hori'zontalizadas con ensanchamiento de 
los espacios intercostales.
4- Diafragma con ciîpulas bajas y aplanadas.
5- Espacios retroestemal y/o retrocardfaco aumentâ_ 
dos e hiperclaros.
Los resultados de estos■criterios, los hemos di- 
vidido en cuatro apartados :
a) Sir signos radiol6gicos de enfisema.
b) Con ligeros signos radiolégicos.
c) Con moderados signos radiolégicos.
d) Con intenses signos radiolégicos.
En el primer caso, hemos encontrado el 8,255% 8e 
los pacientes. En el caso segundo el 17,57%, en el terce-- 
ro el 4 1 ,25% y en el cuarto con intenses signos de enfis^ 
ma el 337-’•
Como vemos el 91,755% de los pacientes présenta—  
ban radiologfa positiva en mayor 0 menor grado. Este por 
centaje es superior al 805% que cita Erasser (72) como 
factor causal del C.P.C.
También queremos resaltar que el 74,23 (suma de 
signos moderados e intenses) es similar précticamente al 
735% de los casos diagnosticados de C.P.C. por Marx( 138)y 
que tiene como enfermedad causal el enfisema y el asma 
bronauial. Los resultados son ciertamente semejantes con
383.
los porcentajes de antecedentes de B.C. 92^ ? y de enfise- 
ma recogidos en nuestra casufstica, lo que nos hace
pensar en la dificultad de separar claramente la Bronqui 
tis crdnica del enfisema, como ya apuntamos en la Parte 
General.
jù4.
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01. 53. SIGNOS BE "FIBROSIS"
El tirmino de "fibrosis”, en esta ocasidn qui- 
zâ no sea exaoto, ya que en él hemos incluido desde la 
persistencia de sombreados irregulares y difusos, y que 
Crofton (45) también denomina signos de Fibrosis, a lo 
denorainado por Frasser "Tdrax Suoio”, frecuente sobre t£ 
do en las B.C., a signos residuales de neumonias, tuber­
culosis y como nôf a los signos radioldgicos de las neu- 
mononiosis, fibrosis dif usas y otras (138, 72, 186,134).
Los resultados estén divididos en los cuatro a- 
partados senalados en el caso anterior, esto es: Nulo.le 
ve, moderado e intenso.
llama la atencidn (Ver ciclograma) que el 93,88^ 
de la casufstica presentan signos de "Fibrosis", en un 
40^ de los cuales son signos levas, y un 37,769ê son mode 
rados, solamente un 16,33# presentan "Fibrosis" intensas* 
Estos resultados. junto a los anteriores signos 
de enfisema nos hacen pensar que una gran mayorfa de pa- 
cientes con signos de enfisema, prestan también signos 
de "Fibrosis" y que probablemente esa mayorla correspon­
ds a los grupos: moderado e intenso de enfisema (71,2#)y 
a los grupos: leve y moderado de "Fibrosis" (77,6#). De- 
Ber esto cierto, podrfamos llegar a la conclusidn de 
que uno de los criterios radioldgicos importantes de en­
fisema son los signos de "Fibrosis" o siguiendo a Frasser 
dos criterios radioldgicos màs importantes del enfisema o 
mâs concretamente Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crdnica 
(C.O.L.D.) o binomio: Enfisema-Bronquitis, son: Déficit 
arterial y refuerzo de la trama pulmonar con pocos signos 
de insuflacién, desaparicién de la hiperclaridad y escasa 
presencia de bullaa.
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01. 54. ESTUDIO PS LAS BULLAS
Han sido estas descritas como unos de los cri 
terios radiol6gicOB tlpicos del enfisema obstructive,i- 
dentificadas como zonas de hiper claridad pulmonar, con 
bordes finos como cabellosy ausencia de sombras vascula 
res (45).
Hemos de resaltar squl (ver ciclograma) que so­
lamente en un 5, lül^ de la casufstica, es intensa la pre­
sencia de bullas, mientras que el 68;4 su presencia era 
leve o moderada.
Un 26,53^ no présenta este signo radiol(5gico. 
que coneuerda con la suma de los dos primer os grupos (26^ ) 
de los signos radiol6gicos de enfisema. Estû es, el 73,47/ 
de pacientes con bullas, el 7 1 ,25c de pacientes con grado 
1 y 2 de "Fibrosis" y el 74,235^ con signos moderados e 
intensos de enfisema, debe corresponder a los mismos pa 
cientes afectos de C.O.L.D. como proceso causal de O.P.
C.
390.
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01. 55. GARDIOMEGALIA DKREOHA
Aunque la fase de compensaci6n de G.P.G. el co 
raz(5n suele ser pequeno, como colgado, péndulo. debido en 
gran parte al t6rax insuflado y al desoenso de los diafrag 
mas (1 8 4 , 1 9 5 , 254; 73), nosotros hemos observado la parte 
derecha del diimetro transversal (138) en la radiografla 
posteroanterior, as! como la ocupaci(5n del espacio retro—  
cardlaco en la lateral, encontrando en nuestra casufstica 
que solamente el 8,25?^  no est4. aumentado de tamano. En el 
3 2 ,99 ?^ existe un ligero agrandaraiento del ventrfculo dere- 
cho (V.L.), en el 40,21^ el agrandamiento es moderado, y 
solo el 1 8 ,565^ 0 es intenso,
Oreemos que lô.mâs destacable de este parâmetro, 
es que el 91,75^ de los pacientes presentaban agrandamien­
to del V.D. cifra que contrasta con la mayorla de los auto 
res resenados mds arriba que senalan coraz6n pequeho en 
las primeras fases de O.P.G. para encontrarse claramente
agrandado en fases de descompensaci<5n.
Los resultados de nuestra casufstica, nos hacen 
pensar que o nuestros pacientes estân en fase de descompen 
saci6n, o que la frecuencia de aumento de tamaho del V.D. 
es mayor que la habitualnrente descrita. Nosotros interpre- 
tamos, que el grupo 3, de cardiomegalia derecha intensa,sf 
puede corresponder a la fase de G.P.C. descompensado, indu 
80 puede corresponder al 40,21^î de cardiomegalia moderada, 
pero dudamos mucho que lo estin el 91,75/^  teniendo en cuen 
ta que en un 31/= de los pacientes no hay he pat orne gai ia, y
en un 46^ no hay edemas.
393.
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01. 56. DILATAGIOH DE LA ARTERIA PULMONAR
En este paxâmetro, prâcticamente no existe dis- 
cusidn, toda la Bibliograffa revisada en la Parte general 
es unânime, al apuntar que la arteria pulmonar abomba el 
arco medio izquierdo en forma convexa hacia afuera en los 
pacientes afectos de G.P.C. El grado de visualizaciôn del 
cono de la pulmonar, estâ en funciôn sobre todo, de la pro 
pia hipertensitfn de la arteria y en segundo lugar, de la 
propia rotacién cardiaca que dâ lugar a que la rodilla 
aôrtica se esconda, observéndose me jor el cono de la pulmo 
nar.
Nuestros resultados son similares a todos los 
autores, el 98^ de los pacientes, presentaban radioldgica- 
mente la arteria pulmonar dilatada (ver ciclograma), sien 
do esta dilataci&n ligera en el 2 6 ,856, moderada, en el 3656 
e Intensa en el 3595.
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01. 57. ESTUDIO DE LA FRECUENCIA GARDIACA
En este par&netro nosotros hemos medido la frecuep. 
cia cardiaca a 98 de los 100 pacientes de la muestra, 
tomando la frecuencia dos veces al d£a, durante varias 
8émanas, y sacando una media por enfermos en reposo.
Los resultados los podemos ver en la distribuci6n 
de frecuencias correspondientes.
Destacamos la x de 90,71 p/m. La medians de 87 p/m. 
y la moda de 80 p/m. La S.D. es de 20,64 y el intervalo 
X 4- 1 S.D. es de 73,4755, esto es, entre 70.2 y 111,3 p/m. 
estân incluidos el 73,4755 de los pacientes.
Solamente un 17,3 presentaban frecuencia cardiaca 
por encima de 100 y un 1 3 ,2^ inferiores a 70 p/m.
Hemos correlacionado la frecuencia cardiaca (P.C.) 
con otros parémetros, estudiado por nosotros, y que segiîn 
Mac Bryde y Blacklow dan origen a taquicardia, por el me^  
canismo resenado anteriormente. Estos son la PO2 y la PCO g 
y la Sat, 02.
En este sentido, vemos que el indice de correlacidn 
entre P02 y la P.C. es de 0,026, con un nivel de signifi- 
cacidn de 0,421.
De éste dltimo se puede deducir que el bajo indice 
de correlaclôn encontrando no tiene en nuestro estudio 
ninguna significaciôn.
Con respecto a la correlacidn P.C. y PC02, el indi­
ce es de 0 , 0 2 4  y el nivel de significacidn 0,421;
El indice de correlaci5n P.C. y Sat, 02 es de 0,34 
y el nivel de signifioacicSn 0,382.
También en ambos casos observâmes la falta de sig- 
nificaci6n existente en los indices de correlaciôn rese- 
hados, posiblemente porque la muestra sea pequena; o por 
algiîn otro factor que desconocemos.
Podemos concluir por tanto, este parâmetro, con lo 
siguiente:
a). En el G.P.C., la P.C. estâ elevada, con una 1 de 90,74 
p/m. y con una S.D. de 20,64.
b). El 17,355 de los pacientes de la P.O. es superior a 100 
p/m.
c). En un 13,2% de los pacientes de P.C. es iferior a 70 
p/m.
d). No existe en nuestra muestra correlaci(5n entre la P.O. 
y los niveles de gases en sangre.
399.
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01. 58. ESTUDIO DE LA ONDA "P"
Basândonos en los criterios electrocardiogr^.fi 
COS recogidos en la parte general, hemos estudiado la on 
da ”P” en los electrocardiogramas de nuestra casufstica.
El parànetro lo hemos dividido en très grupos:
- Onda "P” normal.
- Onda "P" pulmonar.
- Pibrilaci6n auricular.
• Los criterios de "P" pulmonar son: "P” mayor 
de 2,5mm. en II, III, y aVP de base estrecha y ciîspide 
puntiaguda.
Los resultados de nuestra casufstica (ver ciclo 
grama) son los siguientes;
- Onda "P" normal : 16,3^
- Onda ”P" pulmonar : 71,4#
- Pibrilaci<5n Auricular : 12,2#.
Estos porcentajes presentan cierta similitud 
con la mayorfa de los autores revisados: (81,91,14,36,13, 
57,47,133,157,130,27,104,239,249,164,195,254,73,). Si bien 
hemos de destaoar que en nuestro caso, hemos encontra- 
do un primer grupo ("P" normal) ligeramente inferior a la 
mayorfa de los autores, en favor del segundo ("P" pulmo—  
nar), aunque algunos como Padmavati, encuentra "P" normal 
en el 53# y "P" pulmonar en el 40#. Corrous Espinal que 
da porcentajes del 44# de "P” pulmonar y 60# de "P" nor—  
mal. Gonzalez Santos un 47# de "P" pulmonar y Zarraby(130) 
el 83# de "P" pulmonar.
Con respecto al grupo 3® de Pibrilaci6n Auricu­
lar, la mayor parte de las estadfsticas oscilan del 3 al 
10#, en nuestro caso ligeramente superior.
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01. 59. ESTUDIO DEL ORS.
01. 60. ESTUDIO DEL ESPACIO ST Y ONDA T.
No podemos separar para su estudio cada uno de 
los espacios del E.C.G, teniendo en cuenta, que las al 
teraciones de éste en el G,P.C. no son especificas de 
una onda, ni tampoco de un complejo. Los patrones que 
aparecen son muy variables, aunque en suma dan lugar a 
très o cuatro tipos concretos de alteraoiones.
Para poder realizar mejor correlaciones con o—  
troB parâmetros, hemos dividido los complejos en grupos, 
en funcidn de las alteraoiones mâs frecuentes, pero es­
to no quiere decir que para incluir un E.C.G. en un gru 
po, no haya sido necesario tener en cuenta otros comple 
jos.
En la parte general, donde nos hemos basado, pa 
ra recoger los criterios electrocardiogrâficos de las 
posibles alteraoiones del G.P.C. queda claro que en una 
H.V.D. o una sobrecarga de V.D. hemos de tener en cuen­
ta, tanto el complejo QRS, como posibles inversiones de 
la onda "T”, o los llamados "trastornos inespecfficos" 
del espacio ST.
Como podemos ver en los dos siguientes ciclogra 
mas, las alteraoiones mâs frecuentes del E.C.G., con 
respecto a la despolarizaciôn y repolarizaciân ventricu 
lar son las siguientes;
E.C.G. sin alteraoiones significativas (0) 
Bloquée de Rama Derecha (1)
Sobrecarga sist6lica de V.D. (2)
Hipertrofia Ventricular Derecha (3)
Segmente S.T y onda T. sin alteraciones(O) 
Alteraoiones inespeofficas de la repola(l) 
Segmente ST descendido (2)









Como podemos observar el 6,1# de los pacientes 
presentan un E.C.G. normal, date que no excluye el diag- 
ndstico de G.P.C. (166,254,249,73,184,72,133,137).
Solamente un E.C.G. con las alterneiones reseha 
das, si las circunstancias clinicas son apropiadas puede 
hacerse el diagndstico con seguridad (254).
40 5.
Padmavati (172) encuentra el QRS normal en el 22,6#.
Estâ claro, que el criterio mâs frecuente electrocar 
diogrâfico en nuestra casufstica, es la H.V.D. (53,06#)que 
contrasta con la estadfstica de Gonzâlez Santos y de la de 
Higueras Rojas, que encuentran un 21# de H.V.D., un 31,5 
de sobrecarga sistâlica de V.D., un 8,7# de B.R.D.,incom—  
pleto.
Zarraby (130),-encuentra el 26# de H,V.D., mientras 
que vemos que Padmavati, da como resultados el 63,2# de H. 
V.D. y el 12,9# de B.R.D. incomplete.
En cuanto a las anomalfas del segmente ST y onda "T” 
hemos considerado el Tirmino "Alteraoiones Inespecfficas" 
de la repolarizaciln a los siguientes criterios:
- Descensos del ST (1mm.) en Dl, aVl, VI, aV3.
- Onda "T” difâsica o isoellctrica en II, III, aVP y VI, 
aV3.
Nosotros hemos encontrado con estos trastornos "al- 
teraciones inespecfficas" el 52,04# de los pacientes, mien 
tras que el segmente ST descendido mâs de 1mm. en las mis- 
mas derivaciones (grupo 2) aparecil en el 7,14#.
La onda "T” invertida, puntiaguda y simitrica, en 
las derivaciones antedichas, aparecil en el 8,16# de los 
casos.
Todas estas alteraoiones del segmente ST y onda "T" 
en el B.C.G., en ninguna ocasiln se presentaron con exclu- 
sividad, sino formando parte de les criterios morfollgiccos 
electrocardiogrâficos resenados anteriormente.
406.
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410.
01. 61. ELEOTROMCEFALOGRAfilA
Los resuitado8 que hemos obtenido en nuestra ca- 
sufstica, como consecuencia de la realizaci6n del E.E.G. 
los hemos dividido en cuatro grupos.
- Ritmo Alfa normal    17,9^ ^
- Ritmo de fondo Alfa lento
con algunas ondas Theta aialadas ............  46,3^
- Ritmo de fondo subalfa con ondas
Theta difusas y escasas ondas
delta monofâsicas ................  13,4/^
- Ritmo de fondo constituido por
ondas Theta y Delta      22,4^
Como podemos observar en el ciclograma siguiente 
solamente el 17,95^  de los pacientes estudiados presen—  
tan el E.E.G. dentro de la normalidad. En el 82,1^ res­
tante, se aprecia un enlentecimiento progresivo de la 
frecuencia en ciclos/segundo, signo inequfvoco de sufri- 
miento cerebral (164,50,175,110,106,87), que serâ tanto 
mayor, cuanto mayor es el enlentecimiento del ritmo.
Las ondas Alfa normales, tienen una frecuencia 
de 8 a 15 ciclos por segundo, las ondas Theta, de 4 a 8 
ciclos/segundo. y las ondas Delta, inferior a 4 ciclos/ 
segundo. De ahl que el sufrimiehto cerebral en los cua—  
tro grupos sehalados mâs arriba, es mayor en el 4^ grupo 
(22,4)6).
Debemos sehalar que en nuestros resultados, las 
alteraciones que hemos encontrado, son sienpre sim4tricas 
y bilatérales, mâs frecuentes en regidn fronto-temporal 
y no occipitales como encuentran Panzani y Turner (176, 
175).
Queremos volver a hacerhincapië en el alto por—  
centaje de E.E.G. anormales que hemos encontrado (82,1).’) 
lo que nos indica que el sufrimiento cerebral, es un si£ 
no muy frecuente en enfermes afectos de G.P.G. Ya veraos 
mâs adelante que factores o parâmetros estudiados, pue—  
den influir en la presencia de sufrimiento cerebral, al 
correlacionar estes resultados con aquellos que en la 
Parte General hemos comentado.
41 i.
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414.
02. VALOH SEMANTICO DE LA EDAD
415.
INTRODUGCION
Se ha estudiado estadfsticamente el pardmetro de 
la edad (02), dividida en cuatro grupos, correlaciondn- 
dolo con el resto de los pardmetros de la muestra (ver 
listado general). De todos ellos varaos a comentar algu- 
nos de los resultados que nos parecen de mds significa- 
cidn:
Los grupos en que hemos dividido el pardmetro edad
son:
Grupo 19    de 39 a 50 ahos.
Grupo 29    de 50 a 61 ahos.
Grupo 39    de 61 a 72 ahos.
Grupo 49 ............. de 72 a 83 ahos.
416.
02. 01. ESTUDIO DE LA EDAD Y EL SEXO
Los resultados de correlacionar el sexo con re^
pecto a los cuatro grupos de edad resehados son los si
guientes;
- Para el primer grupo de edad: La incidencia de G.P.C.
con respecto al sexo es de 90,09 en el masculino y de
9j09 en el femenino.
- Para el segundo grupo la relacidn es: 76,92?fc masculi­
no y 23,075^  femenino.
- Para el tercer grupo la relacidn es; 77,145» masculino 
y 22,85^ femenino.
- Para el cuarto grupo la relacidn es: 68,18^ masculino 
y 31,81?o femenino. El X = 2,133 y los grados de liber- 
tad= 3. P=0,5.
Esto es, silcomo vimos en la muestra global,la 
incidencia de G.P.C. con respecto al sexo era de 3 a 1 
favorable al vardn al introducir el pardmetro edad, encon 
tramos que, en las edades mds tempranas de incidencia 
(39 n_50 afios)de G.P.G. la relacîdn vardn/hembra, aumen- 
ta a lÔ/l.
En cambio, en el cuarto grupo de edad (72-83 ahos) 
la incidencia de G.P.G, con respecto al sexo es de 2/1, 
favorable al vardn.
Analizando estos resultados, parece observarse 
que el G.P.G., se présenta en la mujer mds tardiamente 
que en el hombre, lo que nos hace pensar que los factores 
predisponentes y desencadenantes de G.P.G., inciden de 
manera diferente en la mujer que en el hombre, o que es­
tos factores son diferentes para uno y otro sexo.
417.
02. 19 EDAD EN EL PRIRiER SINTOMA
02. 20 DATA DEL PRIilER SINTOMA EN MESES
Si recordaxnos la edad en el primer sfntoma, de la 
muestra global, observamos que es de 41,56 ahos (S.D.: 
18,03). Al estudiar este pardmetro por grupos de edad ob- 
tenemos los siguientes resultados:
GRUPOS MEDIA EN AfîOS S.D.
19   25,85 .. 8,29
29   34,82     13,25
39 ..............  41,40   14,50
49   5 8 , 3 0    13,78
También si recordamos el tiempo transcurrido en me- 
ses desde el prime!' sfntoma hasta la instauraoidn de un G. 
P.G. era de 231 meses con una S.D.: 166. Una vez divididos 
por los grupos de edades resehados, los resultados son:
GRUPOS MEDIA EN ÈiESES S.D.EN BiESES ANOS.
19   210,85   9 1 , 0 8   17,5
29   2 3 9 , 0 0  152,83   19,9
39    262,36  160,25   21,8
49 ........  2 3 0 , 5 5  2 0 2 , 2 3    1 9 , 2
Llama poderosamente la atenci6n en el estudio de es 
tos dos pardmetros como el primer sintoma, sin tener en 
cuenta otrqs factores, comienza mds tardiamente, a raedida 
que el G.P.C. se présenta en pacientes de mds edad. En es­
tos dos pardmetros, desconocemos los factores causales que 
puedan haber causado un G.P.G., pero es de suponer que no 
sean exactamente los mismos en tan diferentes grupos de e— 
dades. Rrecordemos tambidn que los factores predisponentes 
presentaban ciertas variaciones con respecto al sexo, que 
en este caso no hemos contemplado.
418.
02. 21. REGUENTO DE HETUTIES EN GRUPOS DE EDAD
La media de Hematfes en la muestra global es de 
5.300.000 (S.D.= 990000), cifras claramente superiores a 
las médias normales, pero si separamos por grupos de eda 
des, encontramos las siguientes alteraciones;
GRUPOS DE EDAD MEDIA DE HEMATIES S.D.
19   5.990.000   890.000
29    5.600.000  740.000
3®   5.340.000 1010.000
49   4.720.000   120.000
Es de destacar que la media de hematfes por mm3. 
es prdcticamente de 6 millones en pacientes de 39 a 50 a- 
nos, y c6mo éste ndmero va disminuyendo progresivamente 
hasta 4,7 millones en edades seniles (4® grupo). Esta eyo 
luci6n de la cifra de hematfes con respecto a la edad es. 
claramente significativa; pudiendo ser debida entre otras 
causas a:
a), Diferentes procesos etiol6gicos en funcidn de la edad
b). Menor grado de isquemia renal en los pacientes de mâs 
edad, con disminucidn en là produci6n de eritropoyetô. 
na.
c). Menor capacidad de reaccidn medular a los estfraulos 
habituales en los ancianos.
419.
02. 22. HmATOOaiTO EN GRUPOS DE EDAD.
La media de valor hematocrito en la muestra global 
es de 50,6?ib. Al olasificarlo en grupos de edad, obtenemos 
los siguientes resultados;
GRUPOS DE EDAD MEDIA HEI*îAT0CRIÏ0 S.D.
1® ............ 53,2^    8,1
29 .................  52,2#   7,7
3® ........ ......... 51,2#   8,7
4® .................  47,3#   3.6
Volvemos a observar resultados paralelos que en el 
estudio 02. 21,ésto es el valor hematocrito mâs alto, se 
présenta en los pacientes mâs jévenes para ir descendiendo 
inversemente a la edad, aunque en este estudio, las dife—  
rencias por grupos seen menos évidentes.
420.
02. 39. EN GRUPOS DE EDAD. ESTUDIO DE LA CAPACIDAD VITAL
Ya hemos visto (1. 39. 1) que la capacidad vi­
tal media de la muestra global es de 2.096 (D.S. 814) para 
una capacidad tedrica de 3.990 (D.S. 664) o lo que es igual 
el 52,5# de la capacidad vital tedrica.
En el estudio de la C.V. por grupos de edades 
los resultados que hemos encontrado son los siguientes:
GRUPOS DE EDAD C.V. MEDIA D.S. C.V.TEORIC.
1®    2,440   965  51,26
29   2.233    890 ... 55,77
3®   2.138   744  54,10
4®     1.626   416  45,93
En este cuadro, podemos observar que los très 
primeros grupos presentan una disminuoiôn porcentual muy 
aproximada entre ellos,con respecto a la muestra global, më^i 
me, cuando la D.S. es en todos alta. Destacamos lînicamente 
con respecto a los anteriores y a la muestra global el 4® 
grupo, donde la C.V. del 45,9# de la tedrica nos hace pensar 
en el mayor componente restrictivo de los pacientes de edad.
421.
02. 43. EN GRUPOS DE EDAD, ESTUDIO DEL V.E.M.S. Y DEL 
IimiGE DE TIP.
Los valores résultantes del I.T. en los cua 
tro grupos de dades estudiados en funci^n del valor te<5- 
rico son los siguientes;
GRUPOS DE EDAD I.T. VEMS I.T.TEOR.
1® ...........  .47   1.040   74,3
29 ;..........  45,9   1.000   72,3
39.......... . 47,5  1 . 0 3 0    7 0 , 1
49 ...........  43,1 ......  685   6 9 , 2
Estos valores encontrados se encuentran con- 
siderablement.e disminuidos con respecto al valor tedrico 
pero no difieren de manera importante, por grupos de eda­
des con respecto a la muestra global.
422.
02. 59. ALTERACIONES DEL ELEGTROENCEFALOGRAMA EN DIPB- 
RSNTES GRUPOS DE EDAD
Los resultados que encontramos en los diferen- ' 
tes grupos de edad de electroencefalogramas con ritmo nor 
mal o alterado, son los siguientes;
INTERVALOS DE EDAD E.E.G.NORMAL E.E.G. ANORMAL
39-50   1  7
50-61   2    15
61-72   3  19
78-83    5  12
P < 0,50
Como podemos observar, la edad influye poco en 
las alteraciones del E.E.G., ya que al menos en los tres 
primeros grupos de edad la relacidn E.E.G. noimal-anormal 
es muy parecida.
El resto de los parâmetros estudiados en rela- 
cidn con la edad, no son valorables y presentan un escaso 
Indice de significaci6n, motivo por el cual, évitâmes co- 
mentarlos.
0.3 V A L O R S E M A N T I C O D E L
S E X O
424.
INTRODUGCION
La mayor incidencia del C.P.C, en el sexo masculino 
ya la hemos comentado en la Parte General, nosotros en­
contramos (ver 01.02), una relaoidn tres a uno favora—  
ble al var6n, probablemente favorecida por factores am- 
bientales, profesionales, tabaco, etc. Esta relaci6n 3/l 
es inferior a la senalada por la mayorfa de los autores 
revisados.
El estudio estadfstico del sexo, con el resto de los 
parâmetros estudiados, trata de encontrar cual de ellbs 
incide directamente o de forma indirects para mantener 
la relaciôn resehada anteriormente de pacientes afectos 
de C.P.C.
4.- 5.
03. 01. SEXO Y HABITO DE FUMAR
En nuestro estudio, hemos encontrado los sigui­
entes resultados;
SEXO NO FUMADOHES FUMADORSS
Varones ......... . 9,25   90,74#
Hembras  ........  100#   0,00#
P= 0,0005
Como vemos la correlacidn entre ambos parâmetros 
es muy significative, estos resultados son seme jantes a 
los revisados en el sentido de que el tabaco es uno de 
los factores favorecedores mâs importantes en el var6n 
del C.P.C.
426.
03. 02 SEXO Y ANTECEDENTES DE BHONQUITIS CROHIGA
En la muestra global, parâmetro bronquitis crdnica, 
vimos como el 92# de los pacientes estudiados, presenta­
ban antecedentes de bronquitis crdnica. La distribucidn 
de ese 92# con respecto al sexo es la siguiente:
a). El 96# de los pacientes varones presentan anteceden­
tes de bronquitis ordnica.
b). El 80# de las mujeres presentaban antecedentes de 
bronquitis crdnica.
Encontramos por tanto un mayor porcentaje de pacien 
tes con antecedentes de bronquitis crdnica en el sexo maa 
culino que en el femenino. Estos resultados son semejan—  
tes a los encontrados y comentados en la Parte General.
427.
03. 03. SEXO Y ANTECEDENTES DE ENFISEMA
En el estudio del enfisema de la muestra global 
encontramos el 83,66# de los pacientes con antecedentes 
de enfisema. Su correlaci<5n con el sexo es como sigue:
a). Pacientes con antecedentes de enfisema, varones: 
66,48#.
b). Mujeres con antecedentes de enfisema: 75#.
428.
03. 05 SEXO Y ANTECBDEl'ÎTES DE I.R. RESTRlGTIVA
En la correlaci6n de estos dos parâmetros, he­
mos encontrado los siguientes resultados.
SEXO SIN ANTECEDENTES CON ANTECEDENTES
Varon ............  76,05#.........  23,94#
Hembras ..........  40,90# ........  59,09#
P < 0,005
El estudio de las tres correlaciones anteriores 
(0 3 .0 2 ., 0 3 .0 3 . y 0 3 . 0 5 ) nos' permiten poder diferenciar 
los antecentes de enfermedades pulmonares mâs frecuentes 
con respecto al sexo,en pacientes con C.P.C. Mientras 
que en el varân, son mucho mâs frecuentes las bronquitis 
crânicas y el enfisema, en la hembra las enfermedades 
con predominio restrictivo (Ver parte General) predomi— - 
nan significativamente. Vemos pues, como el hâbito de fu 
mar, la bronquitis crdnica y el enfisema son factores 
predisponentes y desencadenantes de C.P.C. fundamental—  
mente en el horabre, mientras que en la mujer es sobre to 
do las antiguas lesiones tuberculosas las que predominan, 
Los antecedentes de asma bronquial, aunque predominan li. 
geramente en la mujer, no es significativo con relacidn 
al sexo.
429.
03. 11. EXPEGTORAGIQM CON RELACION AL SEXO
En el estudio de la muestra global encontramos 
un 8 9 ,8 0# de los pacientes que presentaban expectoracl6n 
en mayor o menor grado. Si estos pacientes los agru- 
pamos en funcidn del sexo . en pacientes con expectoraciÔn 
y sin expectoraciôn, encontramos:
SEXO SIN EXPEGTORACION CON EXPECTORACION
Varones ......... 4,10#.. ............  95,8 9#
Hembras   .<28,00# ............  72,00#
P < 0,001
En la misma Ifnea que las correlaciones estudia 
das anteriormente, la expectoraciân es mâs frecuente en 
los varones que* en las hembras, debido probablemente a 
que los factores predisponentes y desencadenantes de O.P. 
C. no son los mismos para un sexo y otro.
430.
03. 12. RONCUS EN fUNCION DEL SEXO
De la muestra global (01. 14), el 83# de los pa­
cientes presentan Roncus a la auscultacidn. Al correla 
cionar este parâmetro con el sexo, encontramos;
SEXO SIN RONCUS CON RONCUS
Varones ......... 12#   88#
Hembras ......... 32#   68#
P < 0,025
Nuevamente volvemos a encontrar significativa la 
correlaciân entre ambos parâmetros donde son predomi—  
nantes la presencia de Roncus en el sexo masculino,por 
las mismas razones que en el caso anterior.
431.
03. 37 CAPACIDAD VITAL EN FUNCION DEL SEXO
La capacidad vital (C.V.) observada en el estu- 
dio de la muestra global (01. 39.) es de 2098, con una 
S.D. de 8 1 4 . Hemos correlacionado ambos parâmetros ba- 
sândonos (ver parte general) en la diferencia por sexes 
en la C.V. teârica.
En nuestros pacientes encontramos los siguientes 
resultados;
SEXO C.V. MEDIA S.D.
Varones   2340   697
Hembras .........  1053    • 277
P < 0,001
En este caso, es de destacar, que aunque la C.V. 
global estâ disminuida es fundamentaimente en el sexo fe 
menino donde se puede considerar de restricciân muy seve^  
ra, teniendo en cuenta que la C.V. teârica media para el 
sexo femenino es de 3000 y S.D. 4 6 9 .
432.
03. 39.: 03. 41. INDICE DE TIFFENEAU Y VEMS. EN FÜMGION 
DEL SEXO
Como podemos recordar, en la muestra global el vo 
lumen espiratorio mâximo segundo (VEMS) medio es de 951 
con una S.D. de 497 y el Indice de Tiffeneau (I.T.) me—  
dio es de 45,6#. El I.T. tedrico medio es de 71,5.
Al estudiar estos dos parâmetros en funciân del 
sexo, encontramos algunas diferencias significativas.
SEXO VEMS I.T. I.T. TEORIGO
Varones  1.046 .....  43,5#....... 71,7#
SD   503......  13,8   2
Hembras  546 ...... 54,8#....... 70,9#
SD   145 ..... 13,2   3,8
P < ....  0,01.... 0,04 .....  0,9
De este estudio, se deduce y se confirma una vez 
mâs el mayor componente obstructive en los varones, con 
un I.T. de 43,5# para un teârico de 71,7# a pesar de que 
nos encontramos con un VEMS Inferior en las hembras , 
su I.T. es mâs elevado, 54,8# para un teârico de 70,9#
433.
03. 43. P02 EN FüNOION DEL SEXO
La districuciôn de la presiôn parcial de 02 en 
la gasometrfa de los enfermes revisados parece variar l_i 
geramente de la media de la muestra global donde encon—  
tramos vaia PO2 de 51,3 (S.D.: 13,2):
SEXO P02 S.D.
Varones ......... 52,38 ......... 13,5
Hembras  .......  48,19  ...... . 11,8
P <  0,6
Observâmes per tante un ligere aumente de la hipo 
xemia en las hembras sebre los varones, pero cuye fndice 
de significacl6n es bajo.
434.
03. 44. PCQ2 EN FUNGION DEL SEXO
A1 igual que en el estudio anterior, se realizan 
correlaciones de la PC02 distribuidos por sexos, partien 
do de una media global de 52,4 (S.D. 12,3).
SEXO PC02 S.D.
Varones  .... 51,86......... 12,2
Hembras ........  54,08 .........  12,7
P < 0,6
Los resultados que encontramos son muy similares 
en amboB sexos, y desde luego la pequena diferencia no es 
significative. Por tante, en nuestro estudio no hemes re- 
cogido patrones diferenciales de la gasometrla con respe£ 
to al sexo.
435.
03. 46 (B). SIGNOS RADIOLOGlGüS DE ENglSEIviA EH FUNCION 
DEL SEXO
Los signos radiol6gicos de enfisema que encontra­
mos en la muestra global abarcaban el 93,75/î de los pa- 
cientes en mayor o menor grado. Bn este estudio hacenos 
una correlacidn por sexos, de la presencxa o ausencia de 
signos radiol6gicos de enfisema. Los resultados son los 
siguientes;
SEXO CON ENFISEMA SIN ENPISELÎA
Varones  ......  95,89/'« ...........  4,10;'
Hembras ...........  79,16^   2 0 ,63;>
P < 0,01
Observâmes una notable incidencia en los varones 
con respecte a las hembras, cuya diferencia es significa­
tive. Como en par&netros anteriores, volvemos nuevamente 
a encontrar mayor numéro de procesos secimdarios a la 
afectaciôn obstructiva en los varones que en las hembras. 
Por el contrario, en el paramétré siguiente: SIGNOS RADIO 
LOGIGOS DE FIBROSIS, estâ presente en el 93,24;° en los va 
rones y en el 95,83;^ en las hembras. Naturaimente esta c^ 
rrelacién, por sexos, no es significativa, pero si nos ha 
ce ver el mayor components de fibrosis en la plaça de td- 
rax, en las hembras, mientras que signos radiol6gicos de 
enfisema, son mâs frecuentes en los varones.
436.
03. 51. FRECUENCIA CARPIACA EN FUNCION DEL SEXO
Recordamos que la frecuencia cardlaca media, 
en la muestra global es de go,7l/ra. con S.D.: 20. Esta
frecuencia sufre algunas variaciones al separarla por
sexos:
SEXO FREG. CARDIACA S.D.
Varones ........... 88,6^    21
Hembras ..........  96,75°   17
P < 0,50.
Se observa una diferencia de ocho latidos por 
minuto mds frecuente en la mujer que en el hombre, y cu 
yo fndce. de significacidn es escaso.
El resto de las correlaciones del E.C.G. as! 
como el E.E.G. en funcidn del sexo, no encontramos dife^  
rencias dignas de ser comentadas.
437.
0 . 4 . H A B I T O  D E  P U  M A R
438.
INTRODüGCION:
La frecuencia de fumadores en pacientes a- 
fectos de G.P.O. es alta (64,5;°), de los cuales todos 
ellos son varones (ver 03.01). Solamente de los varones 
el S, 25/à no fumaban.
De los pacientes fumadores hemos encontra- 
do en nuestro estudio, un 11,8^ que fumaban 20 cigarri- 
llos y un 14,5^ que fumaban mds de 20 cigarrillos
El estudio estadlstico de este pardmetro,con 
el resto, trata como en los anteriores de buscar corre­
laciones significativas de interés, por lo que solamente 
estudiaremos aquellas que prèsentan un bajo fndice de 
significaci6n.
439.
04. 10. HABITO DE PUtiAfl Y EXPËGTORACIOH
Asf como en el parâmetro 04.09 (Tos) , no he­
mos encontrado diferencias importantes entre el hdbito 
de fumar y tos, con respecto a la expectoracidn encon­
tramos en nuestro estudio, los siguientes resultados:
SIN EXPECTOR. CON EXPECTOR.
No fumadores ........ 26;^  .......... .. 745^
Fumadores ........  45°..............  96°-'
P <0,2
Por tanto, los pacientes con G.P.G. con res—  
pecto al hdbito de fumar, presentan tos de manera simi­
lar en ambos, pero esta tos se acompaha en expectoracidn 
mâs frecuentemente en los fumadores.
Tambidn es probable que exista una gran rela- 
ci6n entre este pardmetro y el sexo, ya que ese 26;t de 
no fumadores que expectoran, corresponde en su mayorfa a 
mujeres.
440.
04. 11 HABITO DE FUMAR Y RONGUS
Los resultados obtenidos en esta correlacidn
son;
SIN RONGUS CON RONGUS
No fumadores .......  33,33^   6 6 ,6 6°;
Fumadores ....... 8,2^ .......  9 1 ,8>
P < 0,02
Destacamos en este estudio la notable diferen­
cia, que existe entre la presencia de roncus a la aus- 
cultacidn, en los pacientes fumadores y no fumadores, 
mientras en los primeros es positiva su presencia en el 
9 1 ,8 0^, en los segundos solamente es del 6 6 ,667°.
Estos resultados contrastan con la semejanza 
existente, ante la presencia de sibilancias en ambos ca- 
sos, (pardmetro 04.12.), donde en los no fumadores en—  
contramos sibilancias en el 59,255? y en los fumadores 
el 56,255?.
Queremos destacar que la presencia de expectora- 
cidn y roncus guarda una relacidn significative con el 
tabaco y con el sexo (0 3 .1 1 .î 03.12.), encontrando por 
tanto, estos sfntomas en menor cantidad en las mujeres y 
no fumadores. En cambio con la tos y las sibilancias no 
encontramos esta misma relacidn.
441.
04. 16. HABITO DE lUMAR Y EDAD DEL BRIMER SlNTQMA
En la muestra global encontramos una edad me­
dia del primer sfntoma de 41,5 anos, S.D.: 18 y por 
tanto una curva aplanada. Al correlaclonar este pard- 












Vemos como en los pacientes fumadores, la edad 
en anos, es mds baja, esto es, comienzan con la sinto- 
matologla mds tempranamente, con dos ahos de diferen—  
cia. Probablemente si de esos fumadores, los separdra- 
mos en grupos en funcidn del mlmero de cigarrillos, es 
ta diferencia serfa mds acusada. Lo mismo podemos de—  
cir del pardmetro siguiente.
442.
Ü4. 17. HABITO DE FUMAR Y DATA DEL PRIMER SlNTOiiA 
(MESES);
Los resultados en este caso son semejantes al 
anterior»*.-
FUMADORES DATA PRIMER SINTOMA S.D.
MEDIA
NO   241..........  188
SI   211........... 157
P < 0,8
En este caso el grado de significaoiôn es mds 
valorable, pero la correlacidn estd en la misma Ifnea 
que el anterior.
443.
04.18.; 04.19. HABITO DE FUMAR Y HEMATIES Y V. HEI.IATO-
GHITO
Estos dos pardmetros con respecto al hdbito de 
fumar, guardan la misma relacidn, por lo que ambos son 
estudiados juntos. Resultados:
FUMADORES HEMATIES MEDIA S.D. HETO MEDIA S.D.
NO   5,1  0 , 9 ----  467? ....  7
SI   5,4   1 , 1 ----  5 1 ,65;....  7,7
P <  0,3 P< 0,2
Los resultados son bastante évidentes, tanto pa 
ra el ndmero de hematfes en millones por c.c., como pa­
ra el Heto. Por lo que podriamos pensar que en los fuma 
dores, los hematles y el Heto, estd sierapre mds elevado 
Pero aqul, creemos que debe introducirse otro factor,el 
sexo. Si como hemos dicho, la mayorfa de los no fumadores 
son mujeres, y la cifra normal en éstos de hematles y 
Heto, es inferior a la del hombre, es posible que este 
nuevo factor compense esa diferencia.
Lo mismo nos ocurre con el estudio de la espirjo 
metrfa en funcidn del hdbito de fumar, puesto que los 
resultados que encontramos son similares a los ya rese- 
hados con respecto al sexo.
444.
H E P A T O M E G A L I A
445.
INTRODÜGCION
Hemos hablado en la Parte General, de la Hepato- 
megalia, y como, en nuestros pacientes encontramos este 
signo positive en el 68,7/? de los casos.
Al correlacionar, este pardmetro con el resto,so 
lamente encontramos significaci6n, con los edemas. Uni 
camente podriamos destacar, que en los pardmetros 05*29 
y 0 5 .3 0  (Edad en el primer sfntoma y Data del primer 
sfntoma en meses), es valorable que aquellos casos que 
presentan hepatomegalia, el primer sintoma comienza cua 
tro anos antes (39 anos) que en aquellos sin hepatomega 
lia (43 anos), lo que muestra que la evolucidn del G.P. 
G. en los primeros es mds larga y el grado de G,P.G.mds 
avanzado.
0 5 . 0 3 . HEPATOMEGALIA Y EDEMAS
En este estudio hemos buscado la prévisible corre^  
laciôn entre un higado aumentado por el éxtasis y ede—  
mas y los resultados son los siguientes:
HEPATOMEGALIA ' CON EDEÎAAS SIN EDEMAS
NO   16,12/°   83,67/
SI   7 0 ,5 6/   29,41/
P < 0 ,0 0 0 5
Como es Idgico, existe una clara significaci6n en 
tre ambos signos, como consecuencia del cdmulo de san—  
gre en el torrente circulatorio venoso, y el grado de 
insuficiencia cardfaca Derecha que el paciente con O.P. 
G. presents.
446.
C I A N O S I S
447.
07.09. EDAD DEL PRIMER SINTOilA Y 01 A:0313
07.10. DATA DEL PRIIflER SINTOMA (JViESES) Y CIANOSIS
La cianosis en el G.P.G. es uno de los sfnto­
mas mds frecuentes, presentddose en mayor o menor grado 
en nuestra casufstica, en el 86;° de los pacientes. Hemos 
eorrelacionado los pardmetros 09 y 10 en funcidn de la 
cianosis con los siguientes resultados;














Vemos que existe correlacidn entre la presencia 
de cianosis y la edad del primer sfntoma en el paciente. 
Lo mismo ocurre por tanto con el tiempo de evolucidn,que 
es considerablemente mayor, en los pacientes con cianosis 
Por ello pensamos que la presencia de cianosis en el G.P. 
G. es un fndice valorable del tiempo de evolucidn del pro^  
ceso en estudio.
448.
07.11. CIANOSIS Y HElViATIES.
07.12. CIANOSIS Y VALOR HEMATOCHITO
Habfamos dicho en la Parte General que los h£ 
matfes y el valor heraatocrito (V.H.) se encuentran el£ 
vados en los pacientes con O.P.G. En nuestra casufsti- 
ca, encontramos una media de 5,3 millones de hematles 
(S.D. 0,9), y un V.H. de 50,6 de media (S.D. 0,7). Es­
tas cifras médias, sufren variaciones considerables en 
funcidn de la edad, el sexo y otros factores.
En esta ocasidn, hemos eorrelacionado la cia­
nosis, con el ndmero de hematles y el V.H con el resul 
tado siguiente:
CIANOSIS NflHEMATIES S.D. V.H. S.D.
EN MILLONES
NO ......... 4,43   1,3   45,6   7
SI ......... 5,82  0,8  51, 4 ------7
P < 0,2 P < 0,2
Podemos observer en estos resultados, la gran 
diferencia existente en el mSmero de hematles y el V.H. 
en funcidn de la cianosis, con un alto Indice de signi- 
ficacidn en ambos casos. En los pacientes donde no apa- 
rece la cianosis, tanto el ndmero de hematles como el 
V.H, puede considerarse normal, mientras que cuando 




09. 01. TOS Y EXPEGTORACION
En el estudio de este pardmetro encontramos 
que el 97/ de los pacientes presentaban tos, correspon- 
diendo al segundo sintoma mds frecuente.
El pardmetro tos,lo hemos eorrelacionado con 
el resto de la muestra global, encontrando significacidn 
solamente con los que sehalamos a continuacidn:
TOS CON EXPEGTORAGIOM SIN EXPEGTORACION
NO ..........  33/ ............  66/
SI ..........  91,5/   8,4/
P < 0,005
Vemos el alto grado de significacidn en la c£ 
rrelacidn de ambos pardmetros.
451.
09. 02. TOS Y RONGUS 
09. 03.TOS Y SIBILANCIAS
Al igual que la correlacidn anterior, estos 




















Como vemos en los très pardmetros correlacio- 
nados con la tos: ejcpectoracidn, roncus y sibilancias 
es significativa la presencia de dstos en funcidn del 
primero, por otro la#o Idgico, dado el mecanismo de d£ 
fensa del aparato respiratorio que représenta la tos, 
y la patogenia de los très signos correlacionados.
452.
EXPEGTORACION
En el estudio por sepaxado de los pardmetros (01.14) 
estudiamos la expectoracidn, encontràndola presente en el 
8 9 ,8 9/ de los pacientes, Destacdbamos la posible correla­
cidn entre este signo y la tos, ya serîalado (09*01.) as I 
como, que el 67/ de los pacientes que expectoraban, pre—  
sentaban una intensidad moderada-severa. Este pardmetro 
lo vamos a correlacionar con aquellos otros que presentan 
un mayor grado de significacidn, a saber: Roncus, sibilan 
cias, espirometrla y signos radioldgicos de enfisema.
10.01. EXPEGTORACION Y RONCUS
Obtenemos los siguientes resultados: 







10.02. EXPEGTORACION Y SIBILANCIAS
Los resultados son:








Mientras el grado de correlacidn es altamente sig­
nificative con respecto a la presencia de Roncus, no lo­
ss tanto con respecto al de sibilancias.
453.
10.10 y 10.11 EXPEGTORACION Y CAPACIDAD VITAL; REAL 
Y TEORICA
En estos dos pardmetros hemos encontrado los 
siguientes resultados:
EXPEGTORACION C.V. S.D. G.V.TEOR. S.D.
NO ........ 1,350 ----- 830 ....  3,400 794
SI  .... 2,167 ----- 789 ....  4,030 ... 632
P < 0,3 P < 0,4
10.12. y 10.13. EXPEGTORACION E INDICE DE TIFFENEAU 
REAL Y TEORICO
EXPEGTORACION I.T. S.D. I.T.TEOR. S.D.
NO .........  57,8/... 4.8 ....  72,8/--- 2,7
SI .........  44,6/...14,4 .....71,4/---- 2,3
P < 0,1 P < 0,4
454.
10.14. EXPEOTORACION Y VOLUilEN RESPIRATORIO MAXIMO 
SEGUNDO (V.E.M.S.)
EXPEGTORACION V.E.M.S, S.D.
NO   763  600
SI   965  490
. P < 0,4
Los resultados observados en estas correlaciones
nos hacen destacar:
- La capacidad vital (G.V.) real, con relacidn a la ted 
rica, es inferior en aquellos pacientes que no expec­
toran.
- El V.E.M.S. e I.T. es porcentualmente mayor en aque—  
lies pacientes que no expectoran.
- Por tanto, en los pacientes con expectoracidn, presen 
tan una G.V. proporcionalmente mayor y un V.E.M.S. e
I.T. porcentualmente menor.
- Como ademâs la mayorla de los pacientes que no expec­
toran son del sexo femenino, podemos concluir, que:
- Existe correlacidn significativa entre el sexo femeni. 
no, la no presencia de expectoracidn y la insuficien­
cia respiratoria restrictiva-moderada-severa.
- Tambidn existe correlacidn entre el sexo masculino,la 
presencia de expectoracidn y la insuficiencia respira 
toria obstructiva,-noderada-severa.
455.
10.21. EXPEGTORACION Y SIGNOS RADIOLOGICOS DEL Ei-iFISE- 
UA (S.R.E.)
EXPEGTORACION SIN S.R.E. CON S.R.E.
NO   30/    70;i
SI   4 , 7 /    95,3/
P < 0,02.
■ Por tanto es significative la presencia de sig­
nos radioldgicos de enfisema en funcidn de la presen—  
cia 0 no de expectoracidn
456.
11.01. RONCUS Y SIBILANCIAS
En el estudio del pardmetro Roncus, vimos que 
en el 835? de los pacientes, era positive este signo,En 
el caso de las sibilancias, su presencia se elevaba al 
60/. Gorrelacionando ambos pardmetros, nos encontramos:
RONCUS SIN SIBILANCIAS GON SIBILANCIAS
NO .........  64,7/ .........  35,3/
SI- .........  34,1/.............  65,9/
P<0,1
Vemos pues una correlacidn significativa entre 
la presencia de roncus y sibilancias. Esto es, del 
de los pacientes con roncus, el 65,9/ tienen sibilan­
cias. Mientras que el 175? de enfermes s in roncus, el 
64,7/ de dstos no presentan sibilancias.
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C O N C L U S I O N  E S
458.
1. EDAD:
L a  e d a d  m e d i a  d e  i n s t a u r a c i d n  d e  u j a  G . P . G .  e s  d e  6 1  
a n o s ,  c o n  u n a  S . D .  d e  1 1 , 4 .
2 .  S E X O
L a  r e l a c i d n  d e l  G . P . G .  c o n  r e s p e c t e  a l  s e x e  e s  d e  3  
a  1  a  f a v o r  d e l  y a r d n ,
3 .  H A B I T O  D E  P U M A H ;
L a  i n c i d e n c i a  e n  e l  h â b i t o  d e  f n m a r  e s  d e  6 4 , 4 ^  d e  
f u m a d o r e s  p o r  u n  3 5 , 5 5 ^  d e  n o  f u r a a d o r e s .  D e l  p r i m e r  
g r u p o ,  a l  1 1 , 85$  f u m a n  m â s  d e  2 0  c i g a r r i l l o s ,  e l  3 8 , 1 5 $  
2 0  c i g a r r i l l o s  y  e l  1 4 , 5 #  m e n o s  d e  2 0  c i g a r r i l l o s .
4 .  A N T E C E D E N T E S  P E R S O N A L E S
4 . 1 .  B r o n q u i t i s  c r d n i o a :  E l  9 2 #  d e  l e s  p a c i e n t e s  e s t u -  
d i a d o s  p r e s e n t a n  a n t e c e d e n t e s  d e  B r o n q u i t i s  G r d n i c a ,  
d e  l e s  c u a l e s  e l  8 #  e s  d e  m e n o s  d e  1 0  a n o s  d e  e v o l u -  
c i 6 n ,  e l  4 1 5 $  d e  1 0  a  2 0  a n o s  d e  e v o l u c i ô n  y  e l  1 3 5 $ d e  
m â s  d e  2 0  a n o s  d e  e v o l u c i d n
4 . 2 .  E n f i s e m a :  E l  8 3 , 6 #  d e  l o s  p a c i e n t e s ,  p r e s e n t a n  a n  
t e c e d e n t e s  d e  e n f i s e m a ,  d e  l o s  q u e  u n  1 7 , 3 #  s o n  d e  
m e n o s  d e  5  a n o s  d e  é v o l u e i d n ,  e l  50°/o d e  u n a  e v o l u —  
c i d n  d e  6  a  1 5  a n o s  y  e l  1 6 , 3 #  d e  m â s  d e  1 5  a n o s  d e  
é v o l u e i d n .
4 . 3 .  A s m a  B r o n q u i a i ;  S o  l a m e n t e  e l  1 6 , 3 5 $  d e  l o s  p a c i e n t e s  
p r e s e n t a n  a n t e c e d e n t e s  d e  a s m a  b r o n q u i a i .
4 . 4 .  I n s u f i c i e n c i a  R e s p i r a t o r i a  f l e s t r i c t i v a ;  E n t r e  l o s  
a n t e c e d e n t e s  d e  I n s u f i c i e n c i a  R e s p i r a t o r i a  R e s t r i c t _ i  
v a ,  f u n d a m e n t a i m e n t e  t u b e r c u l o s i s  a n t i g u o s , h e r a o s  e n  
c o n t r a d o  e l  3 2 , 2 5 $ .
5 .  C L I N  I C A
5 . 1 .  D i s n e a :  E s t e  s f n t o m a  e s t â  p r e s e n t s  e n  l o s  p a c i e n ­
t e s  d e  G . P . G .  e n  e l  1 0 0 #  d e  l o s  c a s o s ,  d e  l o s  c u a l e s  
e l  4 5 $  p r e s e n t a n  d i s n e a  d e  g r a n  e s f u e r z o ,  e l  4 6 ' , =  d e  
p e q u e n o  e s f u e r z o  y  e l  3 0 p r e s e n t a n  d i s n e a  d e  r e p o s e
459.
5 . 2 .  l o s :  E l  9 7 #  d e  n u e s t r a  c a s u l s t i c a ,  p r e s e n t a n  t o s  
d e  l a  q u e  c o r r e s p o n d e ,  e l  16,1650  a  t o s  l i g e r a ,  e l  
5 0 , 55$  a  t o s  m o d e r a d a ,  ÿ  e l  3 0  , 3 5 $  a  t o s  i n t e n s a .
5 . 3 .  E x p e c t o r a c i â n ;  E s  p o s i t i v a  e n  e l  8 9 , 85$  d e  l a  
m u e s t r a  e s t u d i a d a ,  c o r r e s p o n d i e n d o  a  l o s  g r a d o s ,  
l e v e ,  m o d e r a d o  e  i n t e n s o ,  a l  225^ ,  445$  y  225$  r e s p e £  
t i v a m e n t e .
5 . 4 .  C i a n o s i s ;  L a  e n c o n t r a m o s  e n  e l  665$  d e  l o s  p a c i ­
e n t e s .  E l  2 1 #  d e  g r a d o  l e v e ,  e l  3 5 5 $  m o d e r a d o  y  e l  
30 #  i n t e n s o .
5 . 5 .  B o n c u s t  L o s  e s t e r t o r e s  s e c o s ,  t i p o  r o n c u s ,  p r e ­
s e n t a n  u n a  f r e c u e n c i a  d e l  83 #  d e  n u e s t r a  c a s u f s t i -  
c a ,  c o r r e s p o n d i e n d o  a  l o s  g r a d o s ,  l e v e s ,  m o d e r a d o s  
e  i n t e n s e s ,  e l  2 7 # ,  465$  y  1 0 #  r e s p e c t i v a m e n t e .
5 . 6 .  H e p a t o m e g a l i a ;  e s t e  s i g n o  f u e  e n c o n t r a d o  p o s i t i .  
v o  e n  e l  6 8 , 6 8 #  d e  l o s  p a c i e n t e s .  E n  c u a n t o  a  s u  
t a m a n o , e l  2 1 , 2 #  p r e s e n t a n  h a s t a  d o s  c e n t f m e t r o s  
p o r  d e b a j o  d e l  r e b o r d e  c o s t a l ,  e l  2 7 , 3 / - -  d e  2  a  4 c m  
y  e l  2 0 , 2 #  m â s  d e  4  c m s .  p o r  d e b a j o  d e l  r e b o r d e  
c o s t a l .  E l  3 1 , 35$  n o  p r e s e n t a b a  h e p a t o m e g a l i a .
5 . 7 .  S i b i l a n c i a s ;  E s t â n  p r é s e n t e s  e n  e l  6 0 5 $  d e  l o s  
c a s o s ,  c o n  u n  2 7 5 $  l e v e s ,  u n  3 1 ® $  m o d e r a d a s  y  s o l a —  
m e n t e  e n  2 #  i n t e n s e s .
5 . 8 .  E d e m a s  ;  E n  e l  5 4 5 $  d e l o s  c a s o s  e s t â n  p r é s e n t é s  
l o s  e d e m a s .  E n  u n  3 1 5 $  l o s  e d e m a s  s o n  l i g e r o s  y  m a l  
e ô l a r e s .  E n  u n  1 7 5 $  s o n  m o d e r a d o s  y  e n  u n  65$  m u y  i n  
t e n s o s .
5 . 9 .  P r i m e r a  E x p r è s i â n  C l i n i c a :  L a  p r i m e r a  s i n t o m a t o  
l o g f a  q u e b e h o s  e n c o n t r a d o  e n  l a  h i s t o r i a  d e  e s t e s  
p a c i e n t e s  e s  l a  t o s  e n  e l  7 1 . 9 5 $  d e  l o s  c a s o s  y  e n  
2 9  l u g a r  l a  d i s n e a  e n  e l  2 6 , 65$ .  E s t a  p r i m e r a  e x p r j e  
s i â n  c l f n i c a  h a  c o m e n z a d o  a  l o s  4 1 , 5  a n o s  d e  e d a d  
p o r  t â r m i n o  m e d i o , t r a n s c u r r i e n d o  d e  1 9  a  2 0  a n o s  
h a s t a  q u e  s e  i n s t a u r a  u n  G . p . G .
460,
6 .  A N A L I T I C A
6 . 1 .  H e m a t l e s ;  L a  m e d i a  e n c o n t r a d a  d e  h e m a t i e s  p o r  
m 3  e s  d e  5 , 3  m i l l o n e s .  U n a  d e s v i a c i < 5 n  s t a n d a r d ,  s i -  
t i i a  a  l a  m a y o r l a  d e  l o s  p a c i e n t e s  e n t r e  4 , 4  y  6 , 2 m _ i  
H o n e s  d e  h e m a t l e s  p o r  m m 3 .
6 * 2 .  H e m a t o c r i t o :  E s t e  v a l o r ,  e s t â  e n  r e l a c i d n  d i r e c ­
t a  a l  n â m e r o  d e  h e m a t i e s .  N o s o t r o s  e n c o n t r a m o s  l a  
m e d i a  d e  5 0 , 65$  d e  v a l o r  h e m a t o c r i t o .
6 . 3 .  D e s v i a c i o n e s ;  E l  r e s t o  d e  l a  A n a l y t i c a  r e v i s a d a ,  
n o  h a  p r e s e n t a d o  d e s v i a c i o n e s  s i g n i f i c a t i v a s .
7 .  E S P I R O M E T R I A
7 . 1 .  C a p a c i d a d  V i t a l :  L a  m e d i a  d e  c a p a c i d a d  v i t a l  t e d -  
r i c a  e n c o n t r a d a  e s  d e  3 , 9 9 0  m i e n t r a s  q u e  l a  c a p a c i —  
d a d  v i t a l  r e a l  d e  n u e s t r a - c a s u i s t i c a  e s  d e  2 , 0 9 8 , l o  
q u e  r e p r é s e n t a  u n a  C . V .  d e l  5 3 5 $  c o n  r e s p e c t e  a  l a  t e  
d r i c a .
7 . 2 .  V . E . M . S . :  E l  v o l u m e n  e s p i r a t o r i o  m â x i m o  p o r  s e g u n  
d o  e s  d e  9 5 1  d e  m e d i a ,  q u e  c o r r e s p o n d e  a l  4 5 , 65$  d e  
I n d i c e  d e  T i f f e n e a u ,  c u a n d o  e s t e  I n d i c e  t e d r i c o  e s  
d e  7 1 , 9 # .
8 .  G A S O M E T R I A
8 . 1 .  E l  P h  e n c o n t r a d o  e n  n u e s t r a  c a s u l s t i c a  e s  d e  7 , 4 1  
d e  m e d i a ,  c o n  m u y  p o c a s  v a r i a c i o n e s ,  p u e s  u n a  d e £  
v i a c i d n  s t a n d a r d ,  o s c i l a  e n t r e  7 , 3 6  y  7 . 4 6 .
6 . 2 .  L a  p r e s i d n  P a r d i a l  d e  0 2  e n c o n t r a d a  e s  d e  5 1 , 3  d e  
m e d i a .
6 . 3 .  L a  S a t u r a c i d n  d e  0 2  e s d e l  825$  c o n  u n a  d e s v i a c i d n  
s t a n d a r d  d e  1 3 .
8 . 4 .  L a  P C 0 2  p r é s e n t a  u n o s  v a l o r e s  d e  5 2 , 4 ,  c o n  u n a  
d e s v i a c i d n  s t a n d a r d  d e  1 2 .
461.
9 ‘  B A G T E R I O L O G I A :  L o s  g i r m e n e s  m â s  f r e c u e n t e m e n t e  e n c o n  
t r a d e s  e n  e l  c u l t i v o  d e  e s p u t o s  p o r  o r d e n  d e  f r e o n e n  
c i a  s o n :
N e i s s e r i a  c a t a r r a l i s    6 3 , 7 ' #
E s t r e p t o c o c o  A l f a  h e m o l l t i c o  . . . . . . . . . . . .  6 2 , 2 5 $
Neumococo   9,05$
E s t a f i l o c o c o  A l b u s    8 , 6 ' #
P r o t e u s    6 , 7 5 $
E .  O o l i    8 , 5 #
A e r o b a c t e r    5 , 85b
H e m o p h i l u s  . . . . . . . .  5 , 65$
Klebsiella pneumonia   3 ,05$
Pseudomonas     2,65$
Paracoli.................................  2,85$
C â n d i d a     1 , 5 5 $
1 0 .  R A D I O L O G I A  P E  T O R A X
1 0 . 1 .  S i g n e s  R a d i o l â g i c o s  d e  E n f i s e m a :  E n  e l  9 1 , 7 5 5 $  
d e  n u e s t r a  c a s u l s t i c a ,  f u e r o n  e n c o n t a d o s  s i g n e s  
d e  e n f i s e m a ,  c o r r e s p o n d i e n d o  a  s i g n o s  l i g e r o s  d e l  
1 7 , 5#  d e  l o s  p a c i e n t e s ;  e l  4 1 ,  25$  c o n  s i g n o s  m o d e ­
r a d o s  ;  y  e l  3 2  ,  9 5 $  c o n  s i g n o s  i n t e n s e s  d e  e n f i s e m a .
1 0 . 2 .  S i g n o s  R a d i o l 6 g i c o s  d e  F i b r o s i s :  F u e r o n  e n c o n —  
t r a d o s  e n  e l  9 3 , 85$  d e  l a  m u e s t r a .  C o n  l i g e r o s  s i g ­
n o s  d e  f i b r o s i s  e n  e l  3 9 , 85$  d e  l o s  p a c i e n t e s ;  e n  
e l  3 7 , 7 / $  d e  l o s  p a c i e n t e s  e r a n  m o d e r a d o s  y  e l  1 6 , 3  
i n t e n s o s .
1 0 . 3 .  B u i l a s  :  L a  p r e s e n c i a  d e  B U L L A S  e n  l a  r a d i o g r a —  
f l a  d e  t d r a x ,  f u e  p o s i t i v a  e n  e l  7 3 , 5 5 $  d e  l o s  c a —
S O S .
1 0 . 4 .  C a r d i o m e g a l i a  D e r e c h a :  E n  e l  9 1 , 7 / b  d e  l a  m u e s - r -  
t r a  e n c o n t r a m o s  a u m e n t o  d e  l a  s i l u e t a  c a r d l a c a  d e ­
r e c h a .  D e  é s t o s ,  e n  u n  3 2 , 9 5 $  d e  l o s  p a c i e n t e s  s e  
o b s e r v a  l i g e r a  c a r d i o m e g a l i a  d e r e c h a ;  e n  u n  4 0 , 2 5 ' -  
c a r d i o m e g a l i a  m o d e r a d a  y  e n  u n  1 9 , 5 5 $  i n t e n s a  c a r —  
d i o r a e g a l i a  d e r e c h a .
462.
1 0 . 5 .  D i l a t a c i â n  d e l  C o n o  d e  l a  A r t e r i a  P u l m o n a r :
F u e  o b s e r v a d a  a u m e n t a d a  d e  t a m a n o  e n  e l  9 b #  d e  l o s  
c a s o s ,  c o r r e s p o n d i e n d o  a  l o s  g r a d o s  d e :  l i g e r o , m o ­
d e r a d o  e  i n t e n s o ,  e l  2 6 , 8 # ,  e l  3 6 #  y  e l  3 5 #  r e s —  
p e c t i v a m e n t e .
1 1 .  E L E C T R O O A R D I O G H A î ü A
1 1 . 1 .  O n d a  " P " :  H e m o s  e n c o n t r a d o  u n a  o n d a  ” P "  n o r m a l  
e n  e l  1 6 , 3 5 $  d e  l o s  c a s o s .  L a  o n d a  " P "  p u l m o n a r  e s ­
t â  p r é s e n t e  e n  e l  7 1 , 4 #  d e  l a  m u e s t r a  y  e l  1 2 , 25$  
p r e s e n t a n  f i b r i l a c i â n  a u r i c u l a r .
1 1 . 2 .  C o m p l e j o  " Q R S ” ;  H e m o s  e n c o n t r a d o  l a s  a l t e r a c i o -  
n e s  s i g u i e n t e s :
- S i n  a l t e r a c i o n e s  s i g n i f i c a t i v a s  . . . .  6 , 1 #
- B l o q u é e  d e  R a m a  D e r e c h a  . . . .  1 4 , 2 #
- S o b r e c a r g a  s i t d l i c a  d e  V . D .  . .  2 6 , 5 5 $
- H i p e r t r o f i a  V e n t r i c u l a r  D e r e c h a  . . . .  5 3 #
1 2 .  E L E C T R O E N C E F A L O G R A M A
L o s  r e s u l t a d o s  o b t e n i d o s  e n  l a  m u e s t r a ,  l o s  h e m o s  
d i v i d i d o  e n  c u a t r o  g r u p o s  c o n  l a  f r e c u e n c i a  s i g u i e n t e ;
- R i t m o  A l f a  n o r m a l     1 7 . 9 #
- R i t m o  d e  f o n d o  A l f a  l e n t o  c o n  a l g u n a s
o n d a s  T h ê t a  a i s l a d a s  . . . . . . . .  4 6  , 3 5 $
- R i t m o  d e  f o n d o  s u b a l f a  c o n  o n d a s  T h ê t a
d i f u s a s  y  e s c a s a s  o n d a s  D e l t a  m o n o f â s i c a s  . . . . . .  1 3 , 4 #
- R i t m o  d e  f o n d o  c o n s t i t u i d o  p o r  O n d a s  
T h ê t a  y  D e l t a    2 2 , 4 5 $
P o d e m o s  o b s e r v a r  q u e  s a l v o  e l  p r i m e r  g r u p o , e n  8 2 , 1 5 -  
r e s t a n t e s  p r e s e n t a n  u n  t r a z a d o  e l e c t r o e n c e f a l o g r â f i c o  d e  
e n l e n t e c i m i e n t o  p r o g r e s i v o  d e  l a  f r e c u e n c i a  e n  c i c l o s / s £  
g u n d o s ,  s i g n o  i n e q u f v o c o  d e  s u f r i n i e n t o  c e r e b r a l ,  t a n t o  
m a y o r ,  c u a n t o  m a y o r  e s  e l  e n l e n t e c i m i e n t o  d e l  r i t m o .
463.
13. COHRELAGIONES
1 3 .1  L a  i n c i d e n c i a  d e  G . P . G .  c o n  r e s p e c t o  a  l a  e -  
d a d  e s  d e  6 1 , 4 8  a n o s  ( S . D . :  1 1 , 4 7 ) .  L a  e d a d  
e n  f u n c i â n  d e l  s e x o  e s  d e  6 0 , 1 3  a i i o s  ( S . D .  :  
1 0 , 4 8 )  p a r a  e l  m a s c u l i n e  y  d e  6 5 , 5 2  a n o s  ( S . D .  
1 3 , 4 7 )  p a r a  e l  f e r a e n i n o .  L a  p r o p o r c i â n ,  e n  l a  
m u e s t r a  g l o b a l ,  v a r â n  ( h e m b r a  e s  d e  3 / 1 ,  d e s —  
t a c a n d o  c o n  l a  e n c o n t r a d a  h a c e  d u s  d é c a d a s , p o r  
l a  m a y o r l a  d e  l o s  a u t o r e s ,  d e  5 / 1 .  E s t a  r e l a ­
c i d n  d e  3  a  1  c o n  r e s p e c t o  a l  s e x o ,  v a r i a  c o n  
l a  e d a d ,  y a  q u e  e n  e d a d e s  c o m p r e n d i d a s  e n t r e  
3 9  y  50 a f i o s ,  l a h e m o s  e o o n t r a d o  1 0  v e c e s  m â s  
f r e c u e n t e  e n  e l  h o m b r e  q u e  e n  l a  m u j e r ,  d e s c e n  
d i e n d o  a  s o l a m e n t e  d o s  a  u n o ,  a  f a v o r  d e l  v a -  
r d n ,  e n  e d a d e s  d e  7 2  a  83  a n o s .
1 3 . 2 .  L a  e v o l u c i d n  d e  u n  p a c i e n t e  q u e  c o m i e n z a  c o n  
u n  d e t e r m i n a d o  s i n t o m a ,  h a b i t u a l m e n t e  t o s , h a s ­
t a  q u e  s e  i n s t a u r a  u n  G . P . G .  e s  d e  2 0 + 2  a n o s  
s i n  t e n e r  e n  c u e n t a ,  e d a d ,  s e x o ,  o  f a c t o r e s  
c a u s a l e s  o  p r e d i s p o n e n t e s .
1 3 . 3 .  E l  h â b i t o  d e  f u m a r ,  l a  b r o n q u i t i s  c r d n i c a  y  e l  
e n f i s e m a ,  s o n  f a c t o r e s  p r e d i s p o n e n t e s  y  d e s e n -  
c a d e n a n t e s  d e  G . P . G .  f u n d a m e n t a i m e n t e  e n  e l  
h o m b r e .  M i e n t r a s  q u e  l o s  p r o c e s o s  c o n  m a y o r  
c o m p o n e n t s  r e s t r i c t i v e  ( s o b r e  t o d o  l e s i o n e s  r £  
s i d u a l e s  t u b e r c u l e s a s )  i n c i d e n  s i g n i f i c a t i v e —  
m e n t e  ( P <  0 , 0 0 5 )  m â s  e n  l a  m u j e r .
1 3 . 4 .  E n  l o s  r e s u l t a d o s  e s p i r o m ë t r i c o s  d e  l o s  p a c i e n  
t e s  e s t u d i a d o s  e n  f u n c i d n  d e l  s e x o ,  e l  c o m p o —  
n e n t e  o b s t r u c t i v e  e n  e l  m a s c u l i n e  e s  d e  g r a d o  
m o d e r a d o - s e v e r o  ( I . T . :  4 3 , 54 # ,  S . D . : 1 3 , ô ) m i e n -  
t r a s  q u e  e n  e l  s e x o  f e m e n i n o  e s  d e  g r a d o  l e v e  
( I . T . :  5 4 , 8 ,  S . D :  1 3 , 2 )  s i e n d o  l a  d i f e r e n c i a  
d e  r e s u l t a d o s  s i g n i f i c a t i v a  P  <  0 , 0 4 .  P o r  e l
_ c o n t r a r i o  e n  e l  s e x o  f e m e n i n o ,  e l  c o m p o n e n t s  
r e s t r i c t i v e  e s  d e  g r a d o  s e v e r e  ( 3 5 , 1 / $  d e  O . v .  
c o n  r e s p e c t o  a  l a  t e â r i c a ) ,  m i e n t r a s  q u e  e n  e l  
m a s c u l i n e  e s  d e  g r a d o  m o d e r a d o  ( C . V .  e n  5 5 ,  5 7 5 ^  
s o b r e  l a  t e o r l a ) ,  s i e n d o  l a  c o r r e l a c i d n  e n t r e  
a m b o s  s e x o s  s i g n i f i c a t i v a .  P  <  0 , 0 0 1 .  R a d i o l â -  
g i c a m e n t e ,  t a m b i â n  e s  s i g n i f i c a t i v e  l a  p r e s e n ­
c i a  d e  s i g n o s  r a d i o l d g i c o s  d e  e n f i s e m a  e n  m a —  y o r  p r o p o r c i o n  e n  e l  h o m b r e  q u e  e n  l a  m u j e r
P  <  0 , 0 1 .
464.
1 3 . 5 .  L a  c i a n o s i s ,  p r e s e n t s  e n  e l  84 #  d e  l e s  p a c i e n t e s  
d e  n u e s t r a  c a s u l s t i c a ,  p u e d e  c o n s i d e r a r s e , c o m o  
I n d i c e  v a l o r a b l e  c o n  r e s p e c t o  a l  t i e m p o  d e  e v o l u  
c i d n  d e l  p a c i e n t e  a f e c t o  d e  G . P . G .  p u e s  e x i s t e  
c o r r e l a c i d n  ( P < 0 , 3 ) ,  e n t r e  l a  p r e s e n c i a  d e  c i a ­
n o s i s ,  l a  e d a d  d e  c o m i e n z o  d e l  p r i m e r  s i n t o m a  y  
l a  e v o l u c i â n  d e l  G . P . G .
1 3 . 6 .  L a  c o r r e l a c i d n  d e l  n d m e r o  d e  h e m a t l e s  y  e l  v a l o r  
H e m a t o c r i t o  e n  f u n c i â n  d e  l a  p r e s e n c i a  o  n é  d e  
c i a n o s i s ,  e s  s i g n i f i c a t i v a  ( P  <  0 , 2 ) .  C u a n d o  l o s  
p a c i e n t e s  n o  p r e s e n t a n  c i a n o s i s ,  e l  n u m é r o  d e  h e ­
m a t l e s  y  e l  V a l o r  h e m a t o c r i t o  e s  n o r m a l ,  m i e n t r a s  
q u e  c u a n d o  e x i s t e  c i a n o s i s ,  e l  n â m e r o  d e  h e m a t l e s  
d e  m e d i a  e s  d e  5 , 8 2  m i l l o n e s  ( S . D . : 0 , 8 )  y  e l  v a —  
l o r  H e m a t o c r i t o  d e  5 1 , 4  ( S . D . : 7 ) .
1 3 . 7 .  H e m o s  e n c o n t r a d o  e n  n u e s t r a  c a s u l s t i c a  u n  6 8 , 6 8 #
d e  l o s  p a c i e n t e s  c o n  h e p a t o m e g a l i a ,  d e  l o s  c u a l e s
u n  7 0 #  p r e s e n t a b a n  e d e m a s ,  e x i s t i e n d o  e n t r e  a m b o s  
s i g n o s  u n a  c o r r e l a c i d n  s i g n i f i c a t i v a  ( P < 0 , 0 0 5 ) .
1 3 . 8 .  E l  s i n t o m a  m â s  f r e c u e n t e  e h  l o s  p a c i e n t e s  e s t u d i a
d o s ,  e s  l a  d i s n e a ,  p r e s e n t s  e n  e l  1 0 0 #  d e  l o s  c a ­
s o s  ,  d e  l o s  q u e  e l  5 0 #  c o r r e s p o n d e  a  d i s n e a  d e  
r e p o s e .  E n  s e g u n d o  l u g a r  l a  t o s ,  p r é s e n t é  e n  u n  
9 7 #  d e  l o s  c a s o s ,  s e g u i d o  d e  l a  e x p e c t o r a c i d n  
( 90 # ) ,  l a  c i a n o s i s  ( 8 6 # ) ,  l o s  R o n c u s  ( 8 3 ° ' ) ,  h e p a ­
t o m e g a l i a  ( 6 9 / b ) ,  y  s i b i l a n c i a s  ( 6 1 # ) .
1 3 . 9 .  L a  p r i m e r a  e x p r e s i d n  c l l n i c a  d e  n u e s t r o s  p a c i e n t e s  
f u e :  t o s  e n  e l  6 8 , 6 #  d e  l o s  c a s o s ,  d i s n e a  e n  e l  
26 , 65$  , c o r r e s p o n d i e n d o  l a  m e d i a  d e  e d a d  d e  c o m i e n  
z o  a  l o s  4 1 ,5  a n o s  ( S . D :  1 8 )  y  u n a  e v o l u c i d n  m e —  
d i a  d e s d e  e l  p r i m e r  s i n t o m a ,  d e  1 9  a n o s .
1 3 . 1 0 . L a  c i f r a  d e  h e m a t l e s  e n c o n t r a d a  e n  n u e s t r a  c a s u l ^ s  
t i c a ,  e s  d e  5 , 3 3 4 0 0 0  d e  m e d i a  ( S . D :  9 0 0 ,0 0 0  ) ,  y  
e l  v a l o r  h e m a t o c r i t o  d e  5 0 , 65$ .  A l  c o r r e l a c i o n a r  
e s t o s  d o s  v a l o r e s  c o n  l a  e d a d ,  n o s  e n c o n t r a m o s :
Q u e  e n  l o s  p a c i e n t e s  d e  e d a d  c o m p r e n d i d a  
e n t r e  3 9  y  5 0  a n o s ,  l a  c i f r a  d e  h e m a t l e s  
e s  d e  5 . 9 9 0 . 0 0 0 ,  y  e l  v a l o r  h e m a t o c r i t o  
d e  53 , 25$ .  E s t a s  c i f r a s  v a n  d i s m i n u y e n d o  a  
m e d i d a  q u e  l a  e d a d  d e  l o s  p a c i e n t e s  e s  m a  
y o r ,  h a s t a  e n c o n t r a m o s  q u e ,  e n  p a c i e n t e s  
m a y o r e s  d e  7 2  a n o s , e l  r e c u e n t o  d e  h e n a —  
t i e s  e s  d e  4 . 7 2 0 . 0 0 0  y  e l  v a l o r  h e m a t o c r _ i  
t o  d e  4 7 , 3 .
465.
P o r  t a n t o  p o d e m o s  c o n o l u x r  d i c i e n d o  q u e  l a  p o l i  
g l o b u l i a  p r e s e n t e  e n  l o s  p a c i e n t e s  c o n  C . P . O . e s  
m a y o r  e n  r a z 6 n  i n v e r s a  a  l a  e d a d .
1 3 . 1 1 . L a  p r e s e n c i a  d e  t o s ,  e x p e c t o r a c i â n ,  r o n c u s  y  
s i b i l a n c i a s  e n  l o s  p a c i e n t e s  d e  O . P . G . ,  a d e m â s  
d e  l a  g r a n  f r e c u e n c i a ,  y a  s e n a l a d a  e n  l o s  p a c i e n  
t e s  c o n  O . P . G , ,  s e  c o r r e l a c i o n a n  s i g n i f i c a t i  
v a m e n t e  ( P <  0 , 1 ) .
1 3 . 1 2 . E n  l a  c o r r e l a c i 6 n  d e  l a  e x p e c t o r a c i â n  c o n  o t r o s  
- p a r â m e t r o s , h e m o s  e n c o n t r a d o  s i g n i f i c a c i â n  c o n .
l a  p r e s e n c i a  d e  r o n c u s ,  s i b i l a n c i a s ,  l a  e s p i r o -  
m e t r l a  y  l o s  s i g n o s  r a d i o l â g i c o s  d e  e n f i s e m a . D e  
t a l  m o d o  q u e ,  l a  p r e s e n c i a  d e  e x p e c t o r a c i â n , r o n ­
c u s  y  s i b i l a n c i a s ,  l a  i n s u f i c i e n c i a  r e s p i r a t o r i a  
o b s t r u c t i v a ,  m o d e r a d a - s e v e r a ,  l a  p r e s e n c i a  d e  
s i g n o s  r a d i o l d g i c o s  d e  e n f i s e m a  y  e l  s e x o  m a s c u -  
l i n o ,  e s t â n  c o r r e l a c i o n a d o s  s i g n i f i c a t i v a m e n t e .  
D e  o t r o  m o d o ,  l a  n o  p r e s e n c i a  d e  e x p e c t o r a s i â n ,  
e l  s e x o  f e m e n i n o  l a  i n s u f i c i e n c i a  r e s p i r a t o r i a  
r e s t r i c t i v e  m o d e r a d a - s e v e r a ,  t a m b i é n  s e  c o r r e l a ­
c i o n a n  s i g n i f i c a t i v a m e n t e .
466.
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